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Apresentagao 


A obra Ginecologia e Obstetrlcia Febrasgo para o medico residente foi ela- 
borada para oferecer aos mddicos em formagao e aqueles que adentram a 
especialidade conhecimentos baseados nas melhores eviddncias sobre gran¬ 
de parte do que constitui a pratica do tocoginecologista. 

0 cuidado na elaboragao dos conteudos tambdm incluiu a preocupagao 
de apresenta-los de forma facil, ldgica e sintdtica. 

0 fato de a mulher, a partir da adolescdncia, ter no ginecologista-obstetra 
seu referencial como mddico toma impositivo a esse especialista a percepgao 
e o conhecimento sobre a promogao de saude e a prevengao de doengas em 
sentido amplo. Devem-se utilizar intensivamente os parametros da cllnica 
e do exame flsico como instrumentos essenciais para a aplicagao adequada, 
otimizada e eficaz das tecnologias disponlveis, bem como para permear a 
melhor relagao mddico-paciente. 

Esta obra d fruto de uma visao hollstica sobre a mulher saudavel que pro- 
cura orientagOes de saude; portanto, aldm da saude reprodutiva. Considera-se 
tanto a mulher, e todos os processos fisioldgicos a ela relacionados, que pro- 
cura orientagao, apolo, cuidado e seguranga para bem exercer seu protago- 
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nismo na gestagao e no parto como aquela afetada por doengas e que busca 
tratamento adequado em nlvel de excel£ncia sob a perspectiva humanitaria. 

Grandes expoentes da literatura m&Iico-cienttfica colaboraram naelabo- 
ragao deste livro, que se tomou possfvel pela forga e a competncia dr. Almir 
Antonio Urbanetz, Presidente da Comissao Nacional de Resid£ncia M&Iica 
da Federagao Brasileira das Associates de Ginecologia e Obstetiicia (Fe- 
brasgo), para orquestiar essa tarefa herculea de fazer nascer e disponibilizar, 
nao sb para os residentes mas tambdm para todos os tocoginecologistas, um 
instrument sintese do exercicio da especialidade. 

Nosso entendimento 6 que esta obra 6 de grande valia e vai al£m do esco- 
po da educagao do medico especialista em formagao por permidr a reciclagem 
dos especialistas da Febrasgo e servir de orientagao para os medicos em geral. 

0 resultado sera um sb: proporcionar o atendimento mais qualificado as 
mulheres que demandam nossos cuidados. 


Etelvino de Souza Trindade 

Presidente da Febrasgo 






























































































































































































































parte i Ginecologia 


Rotinas pre e pos-operatorias 
nas cirurgias ginecologicas 

SILVIO SILVA FERNANDES 
ELIZABETH COSTA MARTINS 


Introdugao 

Os cuidados pr£ e pds-operatdrios sSo tao importantes quanto a prOpria cirur- 
gia. Comegam pelo diagnOstico adequado e pela indicagSo precisa. A cirurgia 
tem de oferecer beneficios k paciente, e seus riscos t£m de ser calculados e 
avaliados. Conhecer bem a histOria da paciente, seu histOrico de doengas e 
seu estado clfnico no momento certamente minimiza possiveis riscos tran- 
soperatOrios. Estudar cada caso com cuidado facilita a execugao do ato cirur- 
gico e pode evitar possiveis complicagOes. A trlade cllssica da avaliagSo de 
paciente (anamnese. exame flsico e examecomplementar) tamb6m orienta 
as decisOes m^dicas tanto no pr£ como no pOs-operatOrio. 

Cuidados pr^-operatdrios 

“Antes da realizagSo de qualquer anestesia £ indispenslvel conhecer com 
a devida anteced£ncia, as condigdes cllnicas do paciente a ser submetido k 
mesma, cabendo ao anestesista decidir da conveni£ncia ou nao da prltica 
do ato anestesico, de modo soberano e intransferlvel." 1 

ResolugSo n. 1.363/93 do Conselho Federal de Medicina, artigo l e , inciso 1. 


3 



4 parte i Ginecologia 


Os pontos principals desses cuidados sao: 2 

• anaiise do risco de morbidade do ato cirurgico; 

• planejamento cirurgico; 

■ avaliagao do peril] de saude do paciente; 

• planejamento da anestesia e dos cuidados transoperatbrios; 

• suporte psfquico ao paciente; 

• preenchimento do consentimento infonnado e orientagbes sobre ele. 

Anamnese 

A histbriambdica detalhada da paciente 6fundamental no planejamento ci¬ 
rurgico e imprescindivel na avaliagao de suas expectativas e ansiedades com 
relagao ao ato operatbrio. 3 A histbria ginecolbgica e obstbtrica deve constar 
nesse relatbrio e ser a mais completa possivel. 

Histbrias de cirurgias anteriores sSo muito importantes no planejamen¬ 
to. Deve-se pesquisar qual foi a anestesia utilizada, se ocorreu alguma inter- 
corrbncia, como a paciente se senriu, se teve reagao a algum medicamento, 
qual a via de acesso, se aconteceu em urgbncia e avaliar o grau de aderbncias 
que podem ter sido criadas e estar modificando de alguma forma o campo 
operatbrio. 4 

Histbria patolbgica regressa pode ditar possiveis comorbidades associa- 
das. Alguns tbpicos devem sempre ser lembrados, como: 

• idade; 

• alergias a medicagbes, substSncias antissbpticas e lAtex; 

• graudenutrigao; 

uso de medicamentos, particularmente diurbticos, anticoagulantes, an- 
tiarritmicos, quimioterapicos, agentes imunossupressivos, esteroides e 
honnbnios; 
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• risco de gravidez: 

• virus da imunodeficigncia humana e histdria prdvia de hepatite; 

• alcoolismo e tabagismo; 

• hdbitos intestinais, alergias e medicares utilizadas; 

transfusOes sangulneas, disturbios hemorragicos, histdria de sangramen- 
tos de aspecto nao habitual e risco de tromboembolismo; 

• doengas sistdmicas, especialmente hipertensao, disturbios enddcrinos, 
doenga vascular do coiageno, hepatopatia, insuficidncia renal, doen- 
ga pulmonar obstrutiva crdnica (DPOC) e doenga vascular perifdrica: 

• capacidade funcional (descoberta por meio de perguntas sobre as ati- 
vidades do cotidiano); 

• fatores de risco para cardiopatias. 

Planejamento cirCirgico: grau de urgdncia e de risco do procedimento; escolher 
o local do procedimento (qualificagaohospitalar), adisponibilidadede unida- 
de de terapia intensiva (UTI), de suporte tdcnico de pessoal e de equipamen- 
tos, do tipo de anestesia, do tempo cirurgico e da necessidade de transfusao. 

Orientagao ao paciente: duvidas da paciente e de seus familiares com 
relagao ao procedimento e seus riscos. £ preciso que eles estejam cientes 
do risco e dos beneflcios dos procedimentos, de que o risco cirurgico nao se 
limitaao transoperatdrio e de que, eventualmente, havera necessidade de 
acompanhamento p6s-operat6rio. Devem, ainda, estar de acordo com tudo 
isso, o que € expresso por meio do consentimento informado. 

Registro de dados: os dados obtidos na avaliagao cllnica devem ser data- 
dos e registrados em documentos apropriados. Registrar tambdm a evolugao 
de todo o procedimento e do prd-operatdrio, aldm da descrigao da cirurgia 
e do pds-operatdrio. 
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Medicamentos de uso habitual 

Alguns medicamentos devem ser suspensos no planejamento cirurgico: s 

• anticoagulantes orais: t£m vida media prolongada e devem ser substi- 
tuidos por heparina cerca de 5 dias antes. A heparina, por sua vez, deve 
ser suspensa 6 horas antes do procedimento cirurgico e reiniciada 24 a 
48 hoias depois; 

• antiaderentes plaquetarios: dcido acetilsalicflico (AAS) deve ser suspen- 
so de 7 a 10 dias antes da intervene, pois age na inativagSo da glico- 
-oxigenase; 

• anti-inflamatdrios nSo esteroides: afetam a fungao plaquetdria e devem 
ser suspensos 24 a 48 horas antes da operagao; 

• antidepressivos: devem ser retirados 3 a 5 dias antes do ato operat6rio, 
principalmente os inibidores de monoaminoxidase (IMAO); 

• hipoglicemiantes orais: devem ser substituidos por insulina regular ou 
NPH na v^spera do ato cirurgico, para controlar melhor a glicemia e evi- 
tar a hipoglicemia. Aqueles em uso de NPH devem receber apenas 1/3 a 
1/2 da dose pela manha do ato cirurgico, seguida da infusao de soro gli- 
cosado a 5%; 

• diur6ticos inibidores da reabsorgao do potassio. 

Dieta 

0 jejum 6 importante, porque a anestesia causa depressao do sistema ner- 
voso central (SNC) e consequenterelaxamento do esf'fncteres, ocasionando 
o eventual regurgitamento do material gastrointestinal, que pode cair na ar- 
vore traqueobrdnquica e causar pneumonia tdxica. 

Quando a anestesia 6 geral, deve-se respeitar jejum minimo de 8 ho¬ 
ras para evitar estimulo a produgao de secregao gastrica e possibilidade de 
broncoaspiragao durante a indugao anest6sica ou a entubagao traqueal. A 
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anestesia peridural tem menor risco de cursar com essa complicagao. e o 
jejum nao precisa ser tao rigoroso, mas pode haver necessidade da trans- 
formagao daquelas em geral por alguma complicagao ou dificuldade tecni- 
ca, por isso recomenda-se fazer tambem restrigao da dieta oral pelo mesmo 
perfodo de 8 horas. 

Em gestantes, obesas oupacientes com grandes tumores intra-abdomi- 
nais, os riscos de broncoaspiragao sao maiores, devendo-se, nesses casos, 
considerar urn jejum de 12 horas. 

Examefisico 

0 exame flsico pode ser guiado pela histdria da paciente. £ util durante a 
avaliagao de risco perioperatdrio, deve ser o mais amplo possivel e nao pode 
ser limitado ao exame ginecoldgico. Deve ser realizado tambdm para a ava¬ 
liagao clfnica geral, do estado nutricional, cardiovascular, urinaria e respira- 
tdria. Tem como objetivos identificar possiveis fatores de risco na cirurgia e 
sinalizar avaliagoes complementares nao necessariamente ligadas a doenga 
que motivou aindicagao da cirurgia. 

Exameslaboratoriais 

Exames de rotina prd-operatdria sao realizados com a finalidade de identi¬ 
ficar doenga nao detectada pelo exame clinico em pacientes assintomaticas 
e aparentemente saudaveis. 6 

Os exames complementarem de rotina costumam ser: 

Sangue 

• Hemograma completo; 

• contagem de plaquetas; 

• grupo sangulneo e fator RH; 
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• coagulograma, glicemia de jejum, ureia, creatinina, tempo e atividade 
da protrombina (TAP), tempo de tromboplastina parcialmente ativada 
(PTTa) eeletrdlitos (sddioepotassio). 

Urina 

• Urina parcial, urocultura com antibiograma. 

Eletrocardiograma e radiografia de tdrax (PA e perfil) 

Muitas publicagOes que abordam a avaliagao do paciente cirurgjco enfocam 
a importdncia da anamnese na escolha dos exames complementares. Vd- 
rios artigos questionam os pedidos usuais de exames, pois muitos deles sdo 
desnecessdrios. 17 Apesar da grande importdncia dada a eles, menos de 1% 
dos testes pre-operatdrios modificam a conduta. Portanto, a solicitagao de 
exames laboratoriais de “rotina" nao deve ser estimulada, mas, sim, baseada 
em cada caso particulannente. Vdrios artigos fazem uma avaliagao bastan- 
te critica desses testes, trazendo dados interessantes, como o fato de ape- 
nas 0,1% dos valores de hemoglobina mudarem a conduta pre-operatdria. 8 

Exames especlficos ginecoldgicos sao mandatdrios na rotina prd-ope- 
ratdria, como o exame de colpocitoldgico recente. 

A urografia excretora deve ser solicitada sempre quegrandes tumores 
peivicos, principalmente anexiais, puderem comprometer a localizagao dos 
ureteres e ate engloba-los. A identificagao previa dos ureteres pode evitar 
lesOes nessa estr utura durante o ato cirurgico. 

Classlflcagao do estado de saude segundo a American Society of 
Anesthesiologists (ASA ) 9 

Acrescentar a letra E a qualquer classe para cirurgias de emerg£ncia. 
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ASA I: sem alteragOes fisiolbgicas ou orgdnicas; o processo patolCgjco 
responsdvel pela cirurgia ndo causa problemas sistemicos. 

ASA II: alteragdo sist£mica leve ou moderada relacionada com doenga 
cirtirgica ou enfermidade geral; nessa categoria, est2o inclufdos pacientes 
idosos sauddveis, paciente sauddvel com histdrico de alergjas, gestantes 
sauddveis e portadores de desordens controladas. 

ASA III: paciente com doenga sist£mica, mas ndo incapacitante; devem- 
-se evitar procedimentos complexos e longos e controlar rigorosamente 
a ansiedade; deve-se, tambdm, trocar informagOes com o mddico. Nesse 
caso, o tratamento eletivo ndo estd contraindicado, mas hd maior risco 
no atendimento: alguns exemplos clinicos sdo: pacientes com angina 
de peito estdvel, histOrico de infarto do miocdrdio hd mais de 6 meses, 
sem sinais residuais, insufici^ncia cardiaca congestiva, DPOC. diabdti- 
co bem controlado e insulinodependente, asmdticos, com crise induzi- 
da por exercicio fisico. 

ASA IV: paciente com doenga sistemica severa com risco de vida; proce- 
dimento eletivo postergado, cuidados apenas de urggncia e emerg£ncia 
para controle da dor ou infecgdo; tratamento em ambiente hospilalar: al¬ 
guns exemplos clinicos sdo: paciente com histOrico de infarto agudo do 
miocdrdio e AVC a menos de seis meses, paciente com angina de peito 
instdvel, com crises repetitivas, diabdticos ndo controlados, insufici^ncia 
hepdtica, renal ou pulmonar avangada. 

ASA V: paciente moribundo que ndo se espera que sobreviva sem a ope- 
ragdo. Alguns exemplos clinicos sdo: paciente com doenga renal ou he¬ 
pdtica em estdgio final, cancer terminal, paciente com sangramento in- 
temo incontroldvel. 

ASA VI: paciente com morte cerebral declarada, cujos Orgdos estdo sen- 
do removidos com propbsito de doagdo. 
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Pacientes aptos para tratamento cirurgico - ASA I, ASA II (indicagSo mais 
precisa para cada caso), ASA III e, possivelmente, ASA IV. 

Risco de morte 

• ASAIeII-menorquel%; 

• ASAIII-entrel,8e4,3%; 

• ASA IV - entre 7,8 e 23%; 

• ASA V - entre 9.4 e 51%; 

• ASA VI - nao se aplica. 

Tricotomia 

A retirada total dos pelos com lamina est& contraindiciada pelo risco de le- 
sOes locais, o que aumenta o potencial de proliferaqao bacteriana e infecqSo. 
0 que se recomenda 0 apenas aparar os pelos prOximos a regiao da incisao 
cirurgica. Quando se opta por retirada total dos pelos, ela deve ser realizada 
preferencialmente no centro cirurgico para ser feita o mais proximo possivel 
do ato cirurgico, a fim de evitar possivel processo infeccioso local. 

Preparo da pele 

Recomenda-se a padente que, na vOspera, tome banho com especial aten- 
gao a higiene no local da cimrgia, de preference usando substSncias deger- 
mantes antissOpticas. No dia da cirurgia, antes de ser encaminhada ao cen¬ 
tro cirurgico, caso possivel. a paciente toma outro banho tambOm com esses 
cuidados especiais. Os cuidados com a pele no centro cirurgico seguem a 
rotina de degermaqao com soluqOes antissOpticas de polivinil-pirrolidona- 
-iodo ou clorexidina e, em seguida, procede-se <i antissepsia propriamente 
dita com soluqOes alcoOlicas daqueles mesmos agentes. 
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Preparo do trato intestinal (lavagem intestinal e/ou uso de laxantes) 

A lavagem intestinal se faz necessaria em cirurgias nas quais pode haver 
manipulagao e/ou lesao de colon. As cirurgias ginecologicas peivicas podem 
estar neste grupo; principalmente em grandes tumores. 0 esvaziamento do 
colon tambOm deve ser realizado em pacientes constipadas (em especial nas 
idosas), pela possibilidade decursarem com fecaloma no pOs-opeiatOrio, em 
consequencia da paralisia intestinal fisiolOgica nesse periodo. 

0 esvaziamento simples pode ser conseguido com enema glicerinado ou 
enemas de fosfato de sOdio. algumas horas antes. 4 

Consentimento informado 

0 consentimento informado 0 urn elemento caracterlstico do atual exerci- 
cio da medicina, nao 0 apenas uma doutrina legal, mas urn direito moral dos 
pacientes que gera obrigagdes morais para os medicos. 

0 consentimento informado tern como finalidade principal esclarecer 
ao paciente o seu diagnOstico, o prognOstico, os meios e as formas de trata- 
mento dispomveis e seus riscos, para que diante dessas informagOes ele possa 
exercer a sua autonomia e tomar uma decisao livre sobre o procedimento a 
que sera submetido. Atualmente, o documento vem sendo utilizado por uma 
pratica conhecida como medicina defensiva, que busca utiliza-lo como meio 
de resguardar o cirurgiao e o hospital de eventuais processos. 10 

A Comissao de Defesa Profissional da Febrasgo recomenda a realiza- 
gao do consentimento informado para todos os procedimentos cirdrgicos e 
disponibiliza modelos especlficos para cada tipo de cirurgia ginecoldgica. 11 

P6s-operat6rio 

0 pOs-operatOrio imediato e feito, na maioria das vezes, na sala de recupe- 
ragao anestesica, onde normalmente o paciente permanece em observagao 
com atengao cardiorrespiratOria ate ser liberado para o quarto. 12 
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AlteragOes no ato cirurgico geram respostas orgSnicas. Dor, jejum, per- 
da sangufnea, redugao da perfusao tissular pela lesao cirurgica e disturbios 
funcionais de drgaos vitais geram essas alteiagOes no organismo. Todas es- 
sas injurias levam a aMvagao da resposta organica ao trauma cirurgico. Vd- 
rios mecanismos acontecem nessa resposta, como: 

• redistribuigao do fluxo sanguineo no organismo; 

• ativagao dos mecanismos de coagulagao e suas cadeias especificas; 

• desvio de lfquidos do espago extravascular para o intravascular, redis- 
tribuindo liquidos: 

• manutengao do equilibrio acidobdsico e eletrolitico (equillbrio hidre- 
letrolitico); 

• produgao de macrdfagos e de linfdcitos T em resposta imunoldgica; 

• mobilizagao de leucdcitos; 

• aumento do ddbito cardiaco. 

Exame dlnico no p6s-operat6rlo 5 

Visando a andlise geral do estado do paciente apds o ato operatdrio, d preciso 
atentar-se ao seguintes aspectos: 

• nivel de conscidncia (resposta aos estiinulos); 

• estado hemodindmico: pressao arterial (PA), pulso, pressao venosa cen¬ 
tral (PVC) e ddbito urindrio; 

• nivel de hidratagao; 

• andlise do volume, da cor e da densidade da urina; 

• frequencia respiratdria e cardiaca; 

• inspegao, palpagao e ausculta abdominal; 

• ferida operatdria: inspegao, palpagao; 

• drenos: volume e aspecto das secregOes; 

• panturrilhas (pulso e edemas). 
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Prescrigao medica 

Cuidados de maior atengSo no p6s-operat6rio: reposigSo hldrica e eletroK- 
tica, analgesia, profilaxia da trombose venosa profunda, antibidticos e pro¬ 
filaxia da gaslrite de estresse. 

Cuidados gerais: dieta, sonda vesical, drenos, mobilizagSo e respiragao 
(quando houver restrigSo ao leito)/curativos. 

Dieta 

A restauragSo da dieta no pds-operatdrio € fundamental para a melhora 
clinica. A maioria das pacientes estd apta a ter o perfodo de jejum sem so- 
frimento, apesar do catabolismo cirurgico. A nutrigSo adequada mantdm o 
metabolismo basal e ajuda a cicatrizagao da ferida operatdria e o sistema 
imunoldgico. 13 

Profilaxia da trombose venosa profunda (TVP) 

A cirurgia pdlvica pode ser indicagSo de profilaxia de tromboembolismo. A 
estase venosa € um dos maiores fatores de tromboembolismo. Durante o ato 
cirurgico, o retomo venoso estd dimimiido em atd 50% como o relaxamento 
muscular induzido pela anestesia, podendo permanecer por atd 2 semanas. 14 
A compressao prolongada da veia cava e a manipulagSo dos vasos pdlvicos 
podem induzir a agregagSo plaqueMria e a cascata de coagulagSo. 0 tempo 
cirurgico e o sangramento volumoso estSo ligados diretamente ao agrava- 
mento desses fatores. 13 - 15 

Deve-se redobrar a atengao as pacientes de risco, comoobesas.com idade 
avangada, em uso de anticoncepcionais orais, em estdgio avangado de cdncer, 
com presenga de varizes, antecedentes de trombose e estase em membros 
inferiores. A imobilidade p6s-operat6ria e o estado de hipercoagulabilidade 
decorrentes da cirurgia podem ser desencadeadores da trombose. 
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As duas formas de tromboembolismo no pds-operatdrio s2o a TVP e a 
embolia pulmonar (EP). 16 

Os locais mais comuns de formagao de trombos s2o as panturriJhas, de 
onde podem se desprender e causar embolia tardia, atd depois de 7 dias de 
pds-operatdrio. 

A profilaxia da TVP d a melhor prevengao da EP. Em doentes de baixo 
risco, recomendam-se meias eiasticas e deambulagao precoce. 

Nos casos de risco moderado ou alto, esta indicado o uso prd e pds-ope- 
ratdrio de heparina profiiatica subcutAnea 5.000 UI. a cada 12 horas ou a cada 
8 horas ou de heparina de baixo peso molecular de 40 mgem dose unica dia¬ 
ria. que tern menor incidgncia de complicagOes hemorragicas e de trombo- 
citopenia relacionada a heparina. 

Esses farmacos devem ser mantidos atd a completa deambulagao da pa- 
ciente. Nessas pacientes, d importante tamb^m a utilizagao intraoperatOria 
de compressao pneumatica das panturrilhas. 5 

Hidratagao 

Quando a hidratagao cirurgica visa ao aumento da volemia, deve-se pen- 
sar no uso do soro fisioldgico, mais bem chamado de solugao salina. Por se 
tratar de solugao hipertOnica, os rins. por sobrecarga de eletrdlitos (sddio e 
cloro), nao conseguem rapidamente secretar o que gera aumento de volemia. 
Quando se visa a reposigao de perdas gastrointestinal e deficits de liquido 
extracelular; o mais recomendado para essa hidratagao d o Ringer lactato. 

Para compensar o hipermetabolismo no pds-operatdrio, a reposigao com 
soro glicosado a 5% d mais recomendada por reporcaloriascom a glicose. 

A reposigao htdrica e eletrolitica no pds-operatdrio imediato € geral- 
mente realizada pelo anestesista, visando a reposigao de perdas transopera- 
tdrias e a reposigao das necessidades basicas diarias. Essa reposigao htdrica 
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visa a compensar as perdas diarias insensfveis de 1.200 mL/dia, que incluem 
perdas pulmonares (600 mL), cutSneas (400 mL) e do trato gastrointestinal 
(200 mL), Uma paciente jovem, semcomorbidades, que tenha reposigao in- 
traoperatdria adequada, responde bem a 2.400 a 3.000 mL de uma solugao 
de glicose e cristaloide balanceada nas primeiras 24 horas de p6s-operat6rio. 

Uma proposta rotineiia d o uso de soro fisioldgico a 0,9% com o volume 
de 1.500 mL e de soro glicosado a 5% no volume de 1.000 mL EV no goteja- 
mento de 35 gotas/minuto. 17 

Analgesia 

Visando ao conforto da paciente, a analgesia pds-operatdria d sempre re- 
comendada. De acordo com a manipulagao, o tempo ciriirgico e o grau de 
manipulagao sabe-se que havera urn p6s-operat6rio mais doloroso ou nao. 
Nas primeiras 3 horas, as dores sao mais intensas. Evitar quadros muitos do- 
lorosos d fundamental para o conforto da paciente, mas tambdm d impres- 
cindlvel para que ela possa deambular, expandir a caixa toracica, tossir para 
mobilizar possiveis secregdes e, assim, minimizar riscos pds-operatdrios. 
A analgesia nSo d apenas conforto; ela d necess^ria para a boa evolugao no 
pds-operatdrio. evitando TVP. 

Vdrios tratamentos s3o eficazes no p6s-operat6rio, sendo os mais co- 
mumente usados: 

• dipirona d urn farmaco udlizado como analgdsico e antitdrmico. A di- 
pirona sddica d l-fenil-2.3-dimetil-5-pirazolona-4-metilaminometa- 
nossulfonato sddico. O mecanismo de agao da dipirona d via inibigao 
da sintese de prostaglandina. A dipirona temdemonstxadoinibir ciclo- 
-oxigenase, stntese do tromboxano, agregagao plaquetariainduzida pelo 
acido araquiddnico e sintese total de prostaglandina El e E2. A agao da 
droga pode ser tanto centra] como perifdrica. Ha eviddncias de que a agao 
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central da dipirona no hipotaiamo reduz a febre. Atuando no SNC e pe- 
rifericamente, inibe a ciclo-oxigenase, que 6 uma enzima fundamental 
para a produgao de prostaglandinas, que por sua vez contribuem com o 
processoaigico (dor) e piretico (febre). Recomenda-sel grama EV, dilufdo 
em 20 mL de agua destilada a cada 6 horas nas primeiras 24 a 48 horas, 
dependendo do porte drurgico; 

• cetoprofeno e urn farmaco da classe dos anti-inf lamatdrios nao esteroides 
(AINE), com efeito analg£sico, anti-inflamatdrio e antirreumatico. Atua 
por inibigao da produgao de proslaglandinas e agregagao plaquetaria. 
Recomendam-selOO mg dilufdos em 100 mL de soro glicosado a 5% EV 
a cada 8 horas. Utilizar com parcimdnia em pacientes idosos. Utilizar 
prefencialmente nas primeiras 24 horas do p6s-cirurgico; 

Ou 

• cetorolaco 30 mg EV a cada 8 horas. Nao u tilizar por mais de 2 dias; 

Ou 

• tenoxicam 20 a 40 mg EV nao ultrapassar 48 horas; 

• cloridrato de tramadol £ urn agonista (substancia que se liga a uma por- 
gao celular chamada receptor, simulando a agao de outra) que age nos 
receptores opioides do SNC. com efeito analgesico, aliviando a dor. A 
dose preconizada £ de 50 mg via subcutanea ou intramuscular, a cada 8 
horas. Efeitos colaterais: nauseas el ou vdmitos. 

Em situagOes em que as dores no pds-operatdrio sao muito intensas e nao 
melhoraram com as opgOes farmacoldgicas citadas, pode-se usar morfina 
na dose de 5 mg intravenosa, a cada 4 horas. Deve-se ter atengao quando 
ela for utilizada junto com o anestesico usado no bloqueio (raqui ou peri¬ 
dural). Diante de efeitos colaterais decorrentes de sua utilizagao (nauseas 
e/ou vdmitos, prurido, retengao urinaria e depressao respiratdria), deve-se 
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administrar o antagonista especffico naloxona (diluir uma ampola em 10 mL 
de agua destilada e prescrever 3 mL subcutdnea, a cada 3 ou 4 horas). Em 
casos de depressao respiratdria grave, usar uma ampola dilufdaem 10 mL 
de dgua destilada EV. 

Controle de nauseas e/ou vomitos 

Prescrever ondasetrona 4 ou 8 mg, EV a cada 6 ou 8 horas. Aldm do controle 
das nduseas e/ou vomitos, auxilia no controle do prurido decorrente do uso 
da morfina junto com o anestdsico no bloqueio. N3o causa sedagSo. Outra 
opgao d a metoclopramida, 10 mg, E V a cada 6 ou 8 horas. Para efeitos: seda- 
gao intensa e reagao extrapiramidal (sensibilidade dependente). 

Protegao g^strica 

Utilizar ranitidina 50 mg, EV dilulda em 10 mL de dgua destilada, a cada 8 
horas. Outra opgao d o omeprazol 40 mg, uma ampola E V dose diaria. 

Antibioticoterapia profiiatica 

O uso de antibidtico d consagrado como recuxso terapdutico mddico, pordm 
muitas vezes nSo d bem utilizado. O uso de antimicrobianos no prd-opera- 
tdrio deve ser feito de modo que. no momento da incisSo, o nfvel tissular do 
antibidtico esteja em seu limite que iniba as bactdrias a serem alcangadas 
no antibidtico escolhido. O momento da administragSo d de fundamental 
importdncia, recomendando-se menos de 2 horas antes da incisao. Por essa 
razSo, d fundamental que o anestesista administre o antimicrobiano profi- 
ldtico logo antes da indugSo anestdsica, para garantir altos niveis tissulares 
no transoperatdrio. 18J9 

• a administragSo profildtica de antibidticos visa a reduzir o risco de in- 
fecgao pds-operatdria da ferida cirurgica; 
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• a dose unica profildtica administrada por via endovenosa deve ser pre¬ 
via d incisSo cirurgica em pelo menos 30 minutos; 

• escolher, entre os antimicrobianos eficazes, o menos tdxico e o mais ba- 
rato. Como opgdo, ha as cefalosporinas de l a geragdo contra germes ae- 
rObicos; na infecgdo mista com presenga de anaerdbicos (bacteroides) 
associar metronidazol; 

• as cefalosporinas de l a geragao sao a opgao mais utilizada por serem de 
amplo espectro, bactericidas, nao induzirem facilmente a resistdncia e 
apresentarem baixo custo. Sao administradas no prd-operatdrio, 30 a 60 
minutos antes da incisao cirurgica; 

• recomendagao: cefalozina 2 gramas dose unica 30 minutos antes de iniciar 
o procedimento cinirgico, no mais das vezes na indugao anestdsica. Em ca- 
sos de ciruigias oncoldgicas e/ou tempo de duragao superior a 3 horas. Su- 
gere-se utilizar nas primeiras 24 horas 1 grama de cefazolina a cada 8 horas. 

Principals compllcagoes no p6s-operat6rio 
Choque hemorragico; 

• insuficiencia respiratdria: 

• infecgao no pds-operatdrio; 

• fleo paralitico e obstrugao intestinal. 

Conslderagoes finals 

Andlise pre-operatdria global da paciente 6 a chave para uma boa cirurgia. 
Quando s3o bem conhecidas, todas as varidveis que envolvem o paciente e 
sua cirurgia, as surpresas tomam-se mais raras. A boa anamnese e o exame 
fisico s3o o que realmente ditam o estado da paciente, tendo em vista a con- 
trovdrsia de pedir exames complementares, que geralmente sO corroboram 
fatos jdconhecidoscom relagaods comorbidades daquela paciente. Manter o 



Rotinas pr£ e pos-operatorias nas cirurgias ginecologicas 19 


alerta no pOs-operatOrio finaliza a seguranqa necessaria no acompanhamen- 
to da paciente cirurgica. Com a vida cada vez mais corrida, essas avaliagOes, 
tanto prd como pOs-operatOrias, sSo cada vez mais esquecidas pelo cirurgiao, 
o que leva a riscos desnecessdrios. 0 consentimento pOs-informado, parte 
dessa andlise global, reitera a orientagao a paciente, com toda a informagao 
sobre sua cirurgia, assim como os posstveis riscos. 

£ importante lembrar que a fun^ao do cirurgiao nao acaba no final da 
cirurgia. mas envolve todo urn acompanhamento pre e pOs-cirurgico com a 
paciente. Na alta hospitalar, devem-se prescrever medicares, no mais das 
vezes via oral, fomecer orientates quanto ao retomo, ablaqao de pontos, 
cuidados com a ferida cirurgica, tempo de afastamento de atividades labo- 
rais e inicio das atividades sexuais. A paciente deve levar o laudo anatomo- 
patolOgico no retomo. 
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Propedeutica no dimaterio 

ROGtRIO BONASS! MACHADO 


Diagnostlco do dimaterio 

0 diagndstico do dimaterio e essendalmente dinico. No Brasil, a menopausa 
ocorre, em media, aos 51 anos de idade. 1 Sendo assim, mulheres nessa faixa 
eteria on acima dela, com periodo de amenorreia maior que 1 ano, segura- 
mente enquadram-se no diagndstico de dimaterio pds-menopausico. As 
ondas de calor oufogachos, que sSo asintomatologiamais caracteristica do 
periodo, ocorrem em cerca de 75% das mulheres, podendo ocorrer mesmo 
antes da menopausa. 2 Nessa situagao, caracterizam provainequivocado hi- 
poestrogenismo, dispensandoexames complementares para caracterizagao 
dafatenciaovariana. 

As ondas de calor tipicas correspondem a episddios repentinos de calor 
que se iniciam notdrax, com sentido ascendente, rapidamente atingindo pes- 
cogo e face, acompanhados de rubor e seguidos por sudorese. Ocorrem princi- 
palmente no periodo notumo e tern duragao variavel de, em media, 1 minuto. 
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Sintomaspslquicos, comodepressao,irritabilidadee episddios decefaleia 
tamb&n podem estar presentes, assim como sao comuns as queixas de dis- 
fungOes sexuais, muitas vezes associadas a atrofia urogenital. Seus sintomas 
e seus sinais, ao contrario da sintomatologia vasomotora, tem manifestagao 
mais tardia. com incidencia variavel, acometendo de 15 a 38% das mulheres 
com mais de 55 anos de idade. 3 Assim, queixas de secura vaginal, dispareunia, 
poliuria, urgencia e incontinencia urinaria, al6m de episOdios de infecgOes uri- 
narias, sao comumente relatadas, constituindo situagao duradoura que £ res- 
ponsavel por prejufzo relevante na qualidade de vida das pacientes acometidas. 

No entanto, a procura por atendimento no perfodo que antecede a me- 
nopausa, a perimenopausa, tem aumentado consideravelmente nos ultimos 
anosejadenotaalteragOesnafungao ovariana. A presengadeirregularidade 
menstrual nessa fase 6 caracterlstica. A principio, os ciclos menstruais sao 
encurtados, mas tendem a alongar-se progressivamente, como resultado da 
anovrilagao persistente. Quando associada a ondas de calor e a outros si¬ 
nais da sindrome menopausal, nao ha dificuldades diagndsticas. Entretan- 
to, quando somente irregularidades menstruais saoencontradas, devem-se 
considerar outros f'atores que podem causar duvida diagnOstica. Para tanto, 
pode-se prescindir da dosagem do hormdnio foliculoestimulante (FSH). NI- 
veis de FSH acima de 30 mU/mL sSo indicativos de falencia ovariana. Outras 
situagOes em que essa dosagem 6 necessaria incluem mulheres com suspeita 
de falencia ovarianaprecoce, oligossintomaticas submetidas a histerectomia, 
pacientes com irregularidade menstrual e usuarias de contraceptives hor- 
monais combinados na perimenopausa. 

Examescomplementaresempregadosnodimat6rio 

Os e»mes complementares devem ser realizados a partir da orientagao cll- 
nica. A propedeutica complementar refere-se ao rastreamento das doengas 
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cr6nicas - cardiovasculares, diabete melito e osteoporose pds-menopdusica 
- e ao rastreamento do cdncer. A Tabela 1 apresenta a rotina de exames utili- 
zada na maioria dos servigos de atendimento k mulher climatdrica. 


tabela i Exames complementares 

A. Exames laboratoriais 

B. Cotpocltologla oncoldgica 

• Obrlgat6rlos 

C. Mamografia 

Tri prides, colesterol total e fragoes, glicemia de jejum 
• Facultativos (a criterio dinico), FSH, TSH, etc. 

D. Ultrassonografia transvaginal 

E. Densitometria ossea* 


FSH; hormfinlo follouloestlmulante; TSH: honn6nlo tlreoestfmularte. 
* Em locals em queo exame esteja dlsponlvel ou a criteria cUnlco. 


As doengas cardiovasculares (DCV) ocupam lugar de destaque, uma vez que 
sao a principal causa de mortalidade em ambos os sexos 4 Na selegSo de pa- 
cientes de risco, utilizam-se critdrios clinicos 4 e laboratoriais, incluindo a 
dosagem dos lipideos sdricos. A presenga de fatores de risco cldssicos, como 
hipertensSo arterial, dislipidemias, diabete melito. obesidade, tabagismo e 
antecedente familiar de DCV d rotineiramente pesquisada. Os disturbios do 
metebolismo glicidico tambdm associam-se^s DCV e pela inciddncia coin- 
cidente com a faixa etdria das mulheres climatdricas devem ser obrigatoria- 
mente pesquisados, por meio da realizagao da glicemia de jejum. 

A identificagSo das pacientes de risco para osteoporose d tambdm con- 
siderada fundamental na assistdncia k mulher climatdrica. A densitometria 
Ossea d o exame de referdncia para o diagnOsdco da osteoporose e deve ser 
solicitada de acordo com a andlise dos fatores de risco individual. Os prin¬ 
cipals fatores de risco, bem como as recomendagOes do Consenso Brasileiro 
de Osteoporose (2002) , s estao delineados nas Tabelas 2 e 3. 
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tabela 2 Fatores de risco para osteoporose 

Malones 

Sexofemlnlno 

Baixa DMO 

Fratura previa 

Etnla asi&ica/caucasiana 

Idadeavangada 

Hlstdria materna de fratura de quadrll e/ou 

osteoporose 

Menopausa precoce 

Corticoterapla 


Menores 

Amenorrelas 

Hipogonadismo em homens 

IMC<19kg/m 3 

Tabagismo 

Alcoolismo 

Sedentarismo 

Drogas: heparina, varfarina, 

anticonvulsivantes, Irtio e metotrexato 

Imobillzagao prolongada 

Dleta pobre em cdlclo 

Doengas que Induzem perda de massa dssea 


DMO: densitometrla <5ssea;IMC: indlce de massa corpdrea. 


tabela 3 Indlcagoes para a sollcitagao da densitometrla dssea 

Osteoporose - diagndstico 

Mulheres 

• Admade65anos 

• DeficiSnda estrogenlca com menos de 45 anos 

• Peri e pds-menopausa (1 FRmaior ou 2 FR menores) 

• Amenorrela hd mais de 1 ano 

• IMC<19kg/m 2 

Antecedente de fratura por trauma mlnlmo 
Eviddndasradiogrdficasde fratura vertebral/osteopenia 
Homens acima de 70 anos deidade 
Perda de estatura (< 2,5 an)/hipercifosetordcica 
Doengas ou medicagfies assodadas 3 perda dssea 
Monltoramento da densldade mineral dssea 

FR: fatorde risco; IMC: indicede massa corpdrea. 

Fonte: Consenso Brasilelro de Osteoporose, 2002* 
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0 risco para a maioriadas neoplasias malignas aumenta com a idade, 
sendo que cerca de 50% dos casos de cancer acometem os 11 % da populato 
acima dos 65 anos de idade. 6 0 roteiro de rastreamento bdsico, bastante fa¬ 
miliar ao ginecologista, inclui o rastreamento do cancer de mama, da vulva e 
vagina, do colo uterino, do endomdtrio, dos ovdrios, do cdlon e dos pulmOes. 
No caso do primeiro, realixa-se, aldm do exame clinico, a mamografia. A and- 
lise mamografica inicia-se aos 40 anos de idade e e realizada em intervalos 
regulares de 1 ou 2 anos, sendo anual ap6s os 50 anos. 7 

Com o propdsito de rastreamento dos estados hiperpldsicosdo endomd¬ 
trio, e na avaliato prdvia ao tratamento hormonal em padentes climatdricas, 
utiliza-se preferencialmente a ultrassonografia transvaginal. 

Os resultados de vdrios estudos mostram que as hiperplasias endome- 
triais podem ser exclufdas na presenga de espessura endometrial abaixo de 5 
mm. 8 Quando a espessura endometrial, medida pela ultrassonografia trans¬ 
vaginal, atinge mais que 5 mm, impOe-se a investigate histoldgica da ca- 
vidade endometrial por histeroscopia, bidpsia ou curetagem. Nas pacientes 
na vigdneia de terapia hormonal, aceita-se espessura endometrial entre 8 e 
10 mm como dentro da normalidade. 

0 cancer ovariano apresenta grande dificuldadediagndstica, A avaliato 
ultrassonogrdfica d ainda o melhor mdtodo para rastreamento, uma vez que 
no periodo menopdusico os ovdrios apresentam volumes diminutos, nem 
sempre visualizados na realizato da ultrassonografia. 9 Assim, aumento no 
volume ovariano associado ds alteragdes na textura das gdnadas representa 
indicativo de investigate precoce. 

0 toque retal e o raio X de tdrax complementam, respectivamente, o ras¬ 
treamento do cancer de cdlon e pulmao, que tambdm tdm inciddncia cres- 
cente entre as mulheres no periodo climatdrico. 
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Consideragoes finais 

A abordagem proped£utica da mulher climatdrica deve priorizar os elementos 
clfnicos e a andlise criteriosa dos fatores de risco individuals. 0 diagndstico 
do climaterio 6 essencialmente cllnico e dispensa confirmagao laboratorial, 
com excegao de situates em que hd duvida diagndstica, quando a dosagem 
do FSH 6 suficiente para atestar o bipoestrogenismo. Os exames laboratoiiais 
indicados incluem as avaliagdes mamogrdfica e ultrassonogrdfica transvagi- 
nal. al£m de perfil lipfdico e glicemia de jejum. A densitometria dssea pode 
ser solicitoda particularmente na presenga de fatores de risco para osteopo- 
rose. A proped£utica especlfica para a detecgdo precoce de tumores do tra- 
to genital, como colo uterino, segue a rotina ginecoldgica cldssica. Existem 
controv6rsias na utilizagao da ultrassonografia rotineira para a detecgSo do 
cancer ovariano. Outros exames laboratoriais devem ser dirigidos a presen¬ 
ga de hipdteses clinicas ou fatores de risco individual. 
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Propedeutica 
em mastologia 

LUIZ HENRIQUE GEBRIM 


Introdugao 

0 cancer de mama representa a principal causa de mode por cancer nas mu¬ 
lheres brasileiras desde 1980, apresentando curva ascendente com tenddncia 
cl estabilizagao nos ultimos anos. Dados estimados pelo Ministdrio da Saude 
do Brasil para 2015 mostraram que o cancer de mama € o primeiro em inci- 
d£ncia, antecedendo o de pele, com uma taxa de 36,5 por 100 mil mulheres 
ou 53.650 casos novos neste ano. ! 

As etapas da carcinog£nesesao completes e iniciam-se logo ap6s a ado- 
lesc^ncia. Sao varios os estudos epidemioldgicos realizados com o intuito 
de identificar eventuais fatores que possamexplicar a maior incid£ncia nas 
mulheres ocidentais. 0 sedentarismo parece ser urn importante fator que 
aumentaria essas etapas. 

A prevengao primdria, embora complexa, d factfvel comatividade ffsica 
regular (30 min/dia) que reduz entre 15 e 30% o risco de cancer de mama. 
Os estudos sugerem maior efeito bendfico em mulheres com idade inferior a 
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40 anos, possivelmente por redugao da advidade estrog§nica. 2 Outra forma 
efetiva € a quimioprevengao com tamoxifeno para as mulheres que apre- 
sentam risco elevado. A prevengao secundaria engloba a detecgao precoce 
com conscientizagao da paciente, o exame flsico realizado por profissional 
capacitado (palpagao) e o rastreamento mamografico. 0 cancer de mama € 
definido como precoce quando diagnosticado nos estadios clinicos in situ I 
e IIA, podendo ser tratado com a conservagao da mama e cura em mais de 
80% dos casos. Apesar das controvgrsias sobre o impacto que cada urn deles 
exerce sobre as taxas de mortalidade. existem beneficios em relagao a so- 
brevida, aos tratamentos menos mutiladores e a melhor qualidade de vida. 

Importanda do autoexame 

Considerando-se que a incid^ncia do carcinoma mamario£ desprezlvel nas 
2 primeiras ddcadas de vida, recomenda-se que o exame seja realizado por 
todas as mulheres a partir dos 20 anos de idade (Figura 1). 


1.800 



figura i Idade das pacientes com cSncer de mama tratadas no Hospital P£rola Bylngton (SP) no 
perfodo de janeiro de 2012 a dezembro de 2014 (n = 3.566). 



30 parte i Ginecologia 


A periodicidade deve ser a cada 1 ou 2 meses, 4 a 6 dias apOs o tOrmino 
do fluxo menstrual. Trata-se de mOtodo que deve ser incentivado principal- 
mente em palses ou populates em que predominam as formas avangadas da 
doenga, por nao disporem de acesso a consulta com exame clfnico rotineiro 
das mamas em unidades basicas de saude, nem progiamas de rastreamento 
mamografico. Ressalte-se que, no Brasil, 70% dos casos diagnosticados sao de 
tumores maiores que 2 cm identificados pela propria paciente. Nas mulheres 
com acesso ao rastreamento mamografico e ao exame medico semestral das 
mamas, o autoeaame 6 pouco efetivo. 0 custo £ desprezfvel, sendo parte da 
conscientizagao feminina sobre a importance do cancer de mama. 

Exame fislco 

Consiste em inspegao (de simetria, integridade da pele, retragOes ou hipe- 
remia), palpagao e expressao da papila (somente se houver queixa de fluxo 
papilar espontaneo). Deve ser realizado a cada 6 meses por ginecologista ou 
clfnico geral. Trata-se de importante metodo propedcutico para diagnOstico 
e defesa profissional em caso de contestagao judicial, pois 10% dos carcino¬ 
mas de mama nao sao rastreaveis pelos mOtodos de imagem e dependem 
das alteragOes clfnicas para a indicagao de bidpsia. Sua eficacia depende da 
qualidade com a qual £ realizado, mesmo se for feito por t£cnico em saude. 
0 exame clfnico da mama 6 acessfvel a menor numero de mulheres, uma vez 
que necessita de profissionais treinados. Esse exame pode detectar nOdulos 
com at£ 1 cm de diamelro ou alteragOes cutaneas sutis, principalmente em 
mulheres mais jovens ou nas demais com mamas radiologicamente densas 
nas quais a mamografia (MMG) tern menor acuracia. Embora o diagnOsti- 
co clfnico (nddulo palpavel) nem sempre seja precoce, o tratamento rapido 
(em urn perfodo de 30 dias) impede a progressao para as formas avangadas 
da doenga com aumento expressivo da sobrevida das pacientes. No perfodo 
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de Janeiro de 2012 a dezembro de 2014, foram tratadas no Hospital Pdrola 
Byington (SP) 3.566 pacientes com cancer de mama. 0 tempo mddio entre 
diagndstico e inicio de tratamento foi de 32 dias. 

A distribuigao relativa ao estadiamento cirtirgico das pacientes revelou 
289 casos (8,1%) de pacientes com tumores in situ, 614 (17,2%) no estadio I, 
1.538 (43,1%) no II, 1.019 (28,6%) no III e apenas 106 (3%) no estadio IV (Fi- 
gura 2). Os dados do Hospital Pdrola Byington mostram urn predominio de 
tumores palpaveis nos estadios I e II e 8,1% nas formas in situ, decorrentes 
do rastreamento oportunistico realizado no Estado de Sao Paulo. 

Estudos de detecgao precoce utilizando apenas a palpagao das mamas, 
realizados em palses que nao fazem o rastreamento mamografico, mostram 
uma redugao significativa de casos avangados (downstage) com consequente 
redugao de mortalidade. Ressalte-se que os casos de suspeite cllnica de ma- 
lignidade devem ser encaminhados diretamente para elucidagao diagndstica 



figura 2 Estadiamento cinirgico de 3.566 pacientes tratadas no Hospital P^rola Byington (jan/2012 
a dez/2014). 
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e terapgutica nos centros de referenda, pois o tempo para se realty a prope- 
dSutica complementar (MMG diagndsticae bidpsia) na rede basica desaude do 
Sistema Unico de Saude ultrapassa 3 meses, podendo aumentar o estadiamento 
do tumor, com piora no progndstico, em espedal nas neoplasias mais agressivas. 

Rastreamento mamogrdfico 

Os tumores in situ, que representavam pouco menos de 5% dos casos antes 
dos programas de rastreamento. passaram a representar mais 30% dos casos 
novos. Entretanto, para se propor o rastreamento mamografico em mulheres 
assintomaticas, a relagao custo x beneficio deve ser considerada. Uma redu- 
gao de 30% de mortalidadeacarreta custo aproximado de 26 mil ddlares por 
caso diagnosticado. Esse custo equivaleao rastreamento em mulheres acima 
de 50 anos. 2 Nesse grupo etario, diagnosticam-se 6 a 10 casos de cancer ja 
no primeiro exame de rastreamento e 2 a 4 em cada intervalo (1 ou 2 anos) 
subsequente. A MMG isolada possui uma sensibilidade 72 a 88% e especi- 
ficidade de 83 a98%. 2J 

Entre 40 e 50 anos de idade, os efeitos na redugao de sobrevida sao meno- 
res, entre 15 e 20%, com custo tr6s vezes maior, sendo menos viavel para pro¬ 
gramas de saude publica em paises como Canada, Inglaterra, Italia e tamb^m 
o Brasil. Esse fato decorre da menor incidgncia de cancer nessa fabe etaria e 
menor especificidade do exame, que requer maior numero de complemen- 
tagOes com ultrassonografia (US), pungOes ouprocedimentos invasivos 4-6 

A densidade mamografica elevada esta fortemente assodada com oris- 
co para desenvolver cancer de mama, retarda o diagndstico (dificultando a 
identificagao delesOes) e relaciona-se com maior atividade proliferativa do 
estroma e do epitdio e consequente estimulo carcinog^nico. Uma metanaiise 
de 42 trabalhos mostrou que mulheres com mamas extremamente densas 
(padrao mamografico 4, ou seja, > 75% de tecido fibroglandular na composigao 
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mamiria) tern aproximadamente 4 a 6 vezes mais risco que mulheres com 
padrSo adiposo (< 25% de tecido fibroglandularna composigao mamaria). 5 

A revisao das evidences cientlficas preconiza o apoio vigoroso a tria- 
gem mamografica em mulheres entie 50 e 69 anos, com intervalos nunca 
superiores a 2 anos. Este intervalo f'oi adotado na maioria dos ensaios clf- 
nicos e representou impacto real sobre a mortalidade por cancer de mama. 7 

Deve-se considerar o aumento de exposigao aos raios X, embora nao 
existam estudos conclusivos que revelem maleficios (carcinoma induzido 
por radiagao) em longo prazo. Soma-se a isso o fato de a MMG ter sua sensi- 
bilidade diminmda em mamas densas (mais frequente em pacientes jovens). 

Hoje, dispCe-se de tr£s tipos de MMG: analdgica (convencional), digital 
(DR), digitalizada (CR). A MMG analbgica ou convencional consiste em urn 
sistema com uma unidade de raios X que atravessa o tecido mamario e um 
detector de filme/ecran (converteenergia defbtons de raioX emluz), que deve 
ser processado, gerando um filme a ser interpretado em um negatoscbpio. 

A MMG digital tern igual ou maior sensibilidade na caracterizagSo de alte- 
ragOes mamograficas. Acredita-se que esse ganho deva ser maior em mulhe¬ 
res com mamas densas, nas quais a sensibilidade do rastreamento e menor. 

Os dez estudos mais relevantes que comparam os diferentes tipos de 
MMG mostram divergences relativas aos metodos e aos resultados confli- 
tantes no rastreamento sem diferengas sigjiificativas na acuracia diagnbstica. 
No entanto, mostiou-seuma tendencia a melhores resultados nas mulheres 
com menos de 50 anos, com mamas heterogeneas ou extremamente densas, 
e nas mulheres na perimenopausa. 8 

A despeito da acuracia, vale ressaltar algumas vantagens da MMG digital, 
como a possibilidade do arquivamento das imagens (comparagao com exa- 
mes anteriores), a transmissao a distancia (telemedicina) e a implementagao 
de outias tecnologias como CAD (computer aided detection) e tomossintese. 
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£ razolvel continuar o rastreamento em mulheres adma de 70 anos que 
tenham expectativa de vida favor&vel (condigbes clinicas que permitam a ade- 
quada realizagao do exame), pois a incidgncia do cancer de mama aumenta 
com a idade, sendo aprojtmadamente 130 casos para cada 100 mil mulheres/ 
ano na faixa dos 40 a 49 anos, para cerca de 400 casos para cada 100 mil mu- 
Iheres/ano acima de 70 anos. 9 

Mulheres de alto risco (com parente de l fl grau com cancer de mama) 
devemseguiralgumas recomendagdes especiais. Para esse grupo, pode-se 
iniciar o rastreamento com 30 anos, com base no risco cumulativo para pa- 
cientes com mutagdes para o gene BRCA1 (3% aos 30 anos e 19% aos 40 
anos) ou iniciar 5 ou 10 anos antes da idade de diagn6stico do parente mais 
pr6ximo com cancer de mama 9 

A US isoladamente nSo deve ser realizada como rastreamento pelo alto 
nUmero de casos falso-positivose menor acur&da que aMMG, e nSo hd dados 
cientificos que fundamentem essa conduta em mulheres de baixo risco ou em 
jovens sem alteragao palpatbria. Estima-se que, para cada caso de carcinoma 
diagnosticado pelo rastreamento ultrassonogrdfico, seriam necessdrios 5 mil 
exames, havendo necessidade de procedimentos invasivos em 20% deles 910 

A ressondncia magndtica de mamas (RMM) d indicada para rastreamento 
apenas em pacientes com mutagdes do BRCA1 ou 2, com maior sensibilidade 
que a MMG, pordm menor especificidade, nao sendo recomendada para ras¬ 
treamento populacional de mulheres nao mutadas, tanto de alto como baixo 
risco. 0 impacto do exame na mortalidade pela doenga d ainda desconhecido. u 

Classlf IcagSo dos achados mamogr^ flcos 

Para as lesdes nSo palpdveis, adota-se osistema de classificagao Bl-RADS®, 
em 6 categorias. 0 BI-RADS® foi criado pelo ColdgioAmericanode Radiologia 
com a cooperagao de outras entidades americanas com o objetivo de estabe- 
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lecer uma ferramenta de anaiise mamografica padronizada, reduzindo assim 
fatores de confusao e dados subjetivos e facilitando o acompanhamento, me- 
lhorando a qualidade dos exames e o cuidado com as pacientes. A classifica- 
gao se encontra em sua 4* edigao e classifica os achados mamogiaficos. a U S 
e, recentemente, a ressonancia magndtica nas seguintes categorias (Tabela 1): 

1. BI-RADS 0: avaliagaomamografica incompleta ou inconclusiva. Ha ne- 
cessidade de exames de imagem complementares como: compressao lo- 
calizada, magnificagao, inciddncia mamografica especial ou US. 

2. BI-RADS 1: exame normal. As mamas sao simdtricas e nao sao encon- 
tradas alteragOes imaginolOgicas. 

3. BI-RADS 2: os achados sao normais e traduzem benignidade. Entretanto, 
o radiologista descreve alteragOes tlpicas como: fibroadenoma calcifica- 
do, calcificagdes secretdrias multiplas, cisto oleoso, lipoma, hamartoma, 
linfonodo intramamario, calcificagdes vasculares. Ambas as categorias 
(1 e 2) sugerem benignidade. 

4. BI-RADS 3: achados provavelmente benignos. Nessacategoriaa probabi- 
lidade de malignidade d inferior a 2%, sendo prdxima de zero nas mulhe- 
res com idade inferior a 50 anos. lYds achados especlficos sao descritos 
como provdveis benignos (nddulo sdlidocircunscrito sem calcificagOes, 
assimetria focal e agrupamento de calcificagdes redondas ou puntifor- 
mes, sendo essa ultima considerada por alguns radiologistas um achado 
absolutamente benigno). Todos os estudos enfatizam a necessidade de 
completa avaliagao diagndstica das imagens (incluindo US e incidencias 
complementares) antes de estabelecer o achado como provavelmente be¬ 
nigno. Na presenga de nddulos sdlidos nao palpaveis (BI-RADS 3) isolados, 
de contomos regulares, a US diferencia a natureza do nddulo (clstico ou 
sdlido). Sendo clstico, nao ha necessidade de fazer controle ultrassonogra- 
fico e reclassifica-se em BI-RADS 2, recomendando apenas acompanha- 



36 parte i Ginecologia 


mento rotineiro. No caso daprogressao (aumento da dimensao do nbdulo 
ou do numero de microcalcificagdes), a biOpsia deve ser imediata. Com- 
provando-se a estabilidade, no final do controle (24 meses), pennite-se 
estabelecer a benignidadedalesao, reclassificando-a como BI-RADS 2. 

5. BI-RADS 4: achados suspeitos. Esta categoria d reservada para achados 
suspeitos, mas que nSo possuem a aparencia ciassica de malignidade. 
£ dividida em subcategorias: 4 a , na qual o risco de malignidade e infe¬ 
rior a 15%; 4B, de 30%; e 4C, superior a 75%. Assim, pode-se detenni- 
nar melhor a chance de malignidade e fomecer melhor conduta, como 
o acompanhamento em alguns casos da categoria 4A. 

6. BI-RADS 5: achados altamente sugestivos de malignidade. Essas altera- 
gdes possuem probabilidade de malignidade superior a 95%. Recomen- 
da-se a bidpsia excisional da lesSo. 

7. BI-RADS 6: esta categoria d reservada para casos em que )& esta confir- 
mado o diagndstico histopatoldgico de cancer, sendo util para rastrear a 
mama oposta ou avaliar a resposta a terapeutica sistemica. 

tabela i Classificag5o BI-RADS 2012 


Categoria 

0 

Irrterpretagao 

Incondusivo 

VPP 

Conduta 

Exame adicional 

1 

Benlgno 

0% 

Rotlna (1 a2 anos) 

2 

Benigno 

0% 

Rotlna (1 a2 anos) 

3 

Provavelmente benigno 

<2% 

Conslderar controle 
semestral por 18 meses 

4 (A, B, C) 

Suspeito 

15 a 75% 

Bldpsla 

5 

Provavelmente mallgno 

> 95% 

Blbpsia 

6 

Lesdo maligna (blopsiada ou diagnostlcada), 
n3o submetlda ^ terapla definltJva 

100% 



VPP: valor predltlvo posltivo, 









Propedeutica em mastologia 37 


Ultrassonografia 

A US vem sendo estudada como exame complementar da MMG no rastrea- 
mentode muJheres com mamas densas. 0 mdtodo pennite identificar nOdulos 
sem representagSo mamogrlfica, £ bem aceito pelas pacientes e permite guiar 
bidpsias em tempo real, com fecil acesso adiferentes topografias namama. 1 

Em quatro estudos tota1i/;inrto mais de 37 mi 1 mulheres com mamas den¬ 
sas ou moderadamente densas, apenas 0,37% delas foram identificadas so- 
mente pela US, o que equivalea 3 carcinomas para cada 1.000 pacientes. Esse 
indice d 50% menor que o numero de carcinomas encontrados em grupos de 
pacientes rastreadas apenas pela MMG. A associagSo de US e MMG em pa¬ 
cientes com mamas densas ou moderadamente densas elevou a sensibilidade 
para 96%. Dos carcinomas identificados somente por US. 92% estavam em 
mamas densas e somente 8% em mamas lipossubstituidas. 1 - 2 

£ importante ressaltar que existe significante aumento do numero de 
bidpisas desnecess^rias indicadas pelos achados ultrassonograficos. A US 
mostrou-se menos efetiva do que a MMG na detecgSo de pequenos carcino¬ 
mas, calcificagOes ouCDIS, aldm de ser muitooperador-dependentee pouco 
reprodutivel entre diferentes observadores. 3 

Ressalte-se que existem lesOes mamogr^ficas que raramente serSo iden¬ 
tificadas pela US, principalmente as microcalcificagOes agrupadas. Assim, 
nSo ha indicagSo para se solicitar o exame rotineiramente se o exame clinico 
for normal com intuito de rastreamento. 3 

0 exame aumenta a acuracia da MMG em pacientes de alto risco com 
mamas densas e d mais efetivo quando direcionado para determinadas al- 
teragoes mamograficas (densidade focal ou assim£trica) ou clinicas (nodu- 
lagOes). Segundo Stavros, a caracterizagSo ultrassonografica de uma imagem 
passa por 2 niveis, muitas vezes simultaneamente. No primeiro, caracteriza- 
-se a imagem como sdlida ou cistica, dentro de urn espectro que pode incluir 
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desde tecido normal (ausdncia de qualquer lesao), lesao clstica simples, lesao 
dstica complexa, lesao clstica complicada, lesao cfstica ou sdlida de carac- 
teristicas indeterminadas e, por fim, lesao sdlida. 3 As alteragOes ultrassono- 
graficas sao classificadas em categorias de risco de malignidade segundo os 
critdrios da Sociedade Americana de Radiologia. A classificagao BI-RADS* foi 
desenvolvida originalmente para a MMG e recentemente adaptada para US. 1 

A maioria dos achados ultrassonograficos d morfologicamente semelhan- 
te aosmamograficos. As categorias do BI-RADS® ultrassonografico conferem 
os mesmos valores de risco de malignidade que o mamografico. embora a 
validagao dos valores preditivos ainda sejam alvo de estudos. Em casos de 
duvida palpatdria, recomenda-se que o laudo explicite o que foi encontra- 
do na regiao em questao e correlacione com a dQvida que motivou o exame, 
mesmo que seja de tecido fibroglandular sem alteragOes. 

Urn dos principais objetivos da US mamaria d evitar bidpsias desne- 
cessarias, sempre que houver reclassificagao dos achados clinicos ou ma- 
mograficos para as categorias 1,2 ou 3, o que nao ocorre com microcalcifi- 
cagoes suspeitas que, independentemente dos achados ultrassonograficos, 
devem ser biopsiadas por orientagao estereotaxica mamografica. Vale res- 
saltar que alteragOes clinicas persistentes em pacientes com mamas densas 
devem ser biopsiadas independentemente da negatividade dos exames por 
imagem, podendo se tratar de alteragOes fibroclsticas complexas ou carci¬ 
noma lobular. 12 

Outro objetivo d evitar exames de acompanhamento desnecessarios. 
Realizar US complementar de urn nOdulo mamografico classificado como 
Bl-RADS 3 evita o acompanhamento de mddio prazo (6 meses) quando se 
tratar de cisto simples ou ainda tecido fibroglandular normal em mais de 70% 
das alteragOes. AlteragOespalpatOriasbidimensionais (espessamentos assi- 
mdtricos) sao frequentemente representadas por tecido fibroglandular exu- 
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berante ou sobreposto a um nddulo (Tabela 2). A US permite avaliar a exten- 
sSo e a multifocalidade da fonna nodular do carcinoma, podendo ser util na 
avaliagSo dos linfaticos regionais e na orientagSo de biOpsias delinfonodos. 

0 objetivo da US direcionada 6 caracterizar da maneira mais acurada 
possivel a etiologia do achado clinico ou mamografico que motivou a reali- 
zagao do exame de US. Nas alteragOes palpaveis, o exame £ dispensavel em 
mamas lipossubstitui'das, para as quais a MMG £ o metodo de eleigao. Exis- 
te indicagao relativa nas mamas densas ou moderadamente densas (com 
anormalidades palp3veis). u 

tabela 2 Objetivos da ultrassonografia diagnbstica 

Evitar acompanhamento ou bibpsias desnecess^ rias em alteragdes benignas 

Aumento da resolutividade diagnbstica (BI-RADS 0 e 3) 

Orlentar bldpsla de nbdulos (BI-RADS 4 ou 5) 

Melhorar capaddade de Interpretagao da MMG 

Detecgaode nddulos subdfnlcos suspeitos 

Caracterlzar a extensSo anat6mlca ou multlcentrlddade (mamas densas) 


tmportanda da ultrassonografia em situates especrficas 

Fluxos papilares espontaneos 

A US tern pouco valor pratico nos fluxos papilares. Ressalte-se que US nor¬ 
mal em paciente com derrame papilar n5o exclui necessidade de bidpsia. 
Em pacientes assintomaticas, as lesDes papiliferas podem ser caracteriza- 
das como BI-RADS 3 quando tiverem forma ovalada, menores que 1,2 cm 
e nao envolverem ductos ramificados. S3o caracterizadas como BI-RADS 4 
quando ultrapassam 1,2 cm e envolvem ductos ramificados ou causam ex- 
pansao focal dos ductos. 6 
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Implantes mamarios 

0 exame d mais sens (vel que a MMG. mas inferior a ressondncia para avalia- 
gdo da integridade das prdteses. Pacientes com implantes ndo possuem con- 
traindicagdo a realizagdo de procedimentos diagndsticos. Permite idenificar 
roturas tanto intra quanto extracapsulares nas prdteses de gel de silicone de 
lumen unico. Possui mais acurdcia em roturas extracapsulares. Possibilita 
tambem avaliar complicagOes agudas e cronicas do implante {abscesso, he¬ 
matoma, seroma, etc.). 

Cistos 

Sdo caracterlsticas dos cistos simples o conteudo anecoico, as margens cir- 
cunscritas com paredes anteriores e posteriores agudas, as sombras bilate- 
rais finas e o reforgo acustico posterior, completamente englobado por cdp- 
sula ecogdiica fina, o reforgo acustico posterior e a sombra acustica bilateral 
fina. Cistos pequenos (menores que 5 mm) ou muito profundos podem ca- 
recer do reforgo posterior. Eventualmente, podem estar p resentes ecos em 
movimento. 34 

Os cistos complexos sdo muito raros, adquirem forma ovoide, sdo cir- 
cunscritos.com septos isoecoggnicos espessos, nddulos murais, pediculo 
fibro vascular ou apar^ncia microlobulada microcfstica e raramente tradu- 
zem malignidade. 0 exame d util no diagndstico de cistos oleosos, seroma 
pds-operatbrio, galactoceles, abscessos e necrose gordurosa. Para o diag- 
ndstico exato dessaslesOes, a conelagdo comhistdriaclinica d fundamental. 

Condusdo 

Nos palses como o Brasil, onde hd predominio de tumores palpdveismaiores 
que 2 cm, sendo mais de 50% em estddios avangados, a melhor estratdgia 
para redugdo imediata de mortalidade seria, antes do rastreamento mamo- 
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gr^fico. reduzir o tempo de diagndstico (bidpsia) e inicio do tratamento (ci~ 
rurgico ou quimioterapico), visando a reduzir o numero de casos avangados 
(downstage). 0 ginecologista deve rotineiramente examinar as mamas e, 
quando houver nddulo suspeito, em especial em mulheres com idade supe¬ 
rior a 40 anos, encaminhar para bidpsia e exame por imagem nos centros 
especializados, evitando a demora na elucidagao com consequente progres- 
sao do tumor. Conclui-se que a detecgao precoce e a mais importante for¬ 
ma de se reduzir a mortalidade por carcinoma. 0 sucesso dos programas de 
rastreamento mamografico depende do exame clinico realizado em conjun- 
to com a MMG de boa qualidade tdcnica e da realizagSo de exames comple- 
mentares. se suspeito ou inconclusivo. A indicagSo de exames por imagem 
na populagSo de mulheres mais jovens assintomaticas aumenta o numero 
de encaminhamentos desnecessarios. 0 uso abusivo da US deve ser evitado 
principalmente em mulheres com idade inferior a 40 anos, de baixo risco, 
sem alteragOes palpatirias. 0 clinico deve sistematicamente realizar a pal- 
pagao das mamas na consulta rotineira e prosseguir na investigagao em no- 
dulagOes persistentes ao exame ffsico mesmo que os e»mes complemen- 
tares tenham sido negadvos. 
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Introduce), deflnlgao e epidemlologia 

A infertilidade 6 uma doenga definida pela incapacidade de se obter uma 
gestagao bem-sucedida apds 12 meses ou mais de intercurso sexual regu¬ 
lar sem uso de metodos contraceptives. 1 Avaliagao mais precoce do casal 
pode ser justificada com base em histdria cllnica, achados fisicos e diag- 
ndsticos pregressos de afecgOes passiveis de promoverem redugao da fer- 
tilidade natural, como sera abordado neste capitulo. 1 A infertilidade conju¬ 
gal apresenta elevada prevalence no Brasil e no mundo, acomete cerca de 
10 a 15% dos casais em idade reprodutiva e pode gerar consequences de- 
vastadoras para muitos casais. 2 N3o se pode deixar de mencionar que nao 
6 infrequente a associagao de causas de infertilidade, dai a importance de 
fazer uma propedeutica minima do casal mesmo na presenga de urn fator 
causal ja determinado. 

As consequences da infertilidade conjugal nem sempre sao bem dimen - 
sionadas. Varios casais relutam em procurar ajuda medica, pois demoram a 
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aceitar esse diagntistico. 0 fato de ser um diagndstico com uma conotagSo 
culturalmente desfavor&vel, que traz sentimentos de vergonha. impotencia. 
culpa, baixa autoestima edificuldadede discuti-lo abertamenteem ambiente 
social ou mesmo familiar, faz com que muitos casais posterguem a investiga- 
gSo e abandonem ou atrasem um tratamento. Cabe aos medicos dimensionar 
o real impacto que esse diagnOstico tern sobre determinado casal, estimulan- 
do-os a falarem sobre o assunto entre si ou mesmo procurarem apoio psico- 
lOgico para melhor suportarem a investigagSo e o tratamento, quase sempre 
artificiais e que interferem demasiadamente em sua intimidade. 

As recomendagOes relativas & avaliagSo basica do casal infertil v6m so- 
frendo modificagdes nos ultimos anos, sobretudo com a utilizagSo mais ro- 
tineira dos procedimentos de reprodugSo assistida (TRA) para o tratamento 
da infertilidade conjugal. 0 ciassico conceito de que todos os casais infer- 
teis devempassar por toda uma proped£utica b^sica vem cedendo lugar a 
uma abordagem racional, ou seja, baseada na individualizagSo e na anaiise 
da relagSo custo benefi'cio de se realizar cada intervengSo proped£utica e de 
se postergar ou nSo o inicio das intervengoes terap£uticas espedficas. Nes- 
se sentido, serSo abordados os principais aspectos relativos a proped£utica 
b^sica dos casais inferteis ao longo deste capltulo. 

£ fundamental salientar que a definigao do roteirosemidticodependede 
diferentes fatores, com destaque para o tempo de infertilidade e a idade da 
mulher. Dependendo desses fatores. a abordagem serf mais ou menos in- 
tervencionista. A idade da mulher d a questao que tern merecido maior cui- 
dado, visto que muitas delas, em viitude de seu engajamento profissional, 
t£m adiado a primeira gestagSo e acabam encontrando dificuldades quan- 
do querem engravidar. Com o avangar dos anos, al£m da redugSo num^rica 
acentuada, verifica-se prejulzo na qualidade dos foliculos disponiveis, cul- 
minando na redugSo da fertilidade natural e potencial piora dos resultados 
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das TR A. Aldm disso, d importante ressaltar que a gravidez em mulheres com 
idade avangada tambdm d acompanhada de risco elevado de algumas aneu- 
ploidias fetais, de maiorfrequdncia deabortamento em consequdncia, entre 
outros fatores, de conceitos gerados com cromossomopatias, na sua maior 
parte decorrentes de disturbios da conclusdo da meiose oocitdria, aldm de 
aumento do risco de outias complicagOes obstdtricas. 

Quando investigar 2 

A partir de 1 ano de intercurso sexual regular sem uso de mdtodos contracep¬ 
tives, ou antes, nos casos de risco de subfertilidade feminina e/ou masculina, 
como apresentados abaixo: 

• idade feminina maior de 35 anos; 

• antecedentes de oligo/amenorreia; 

■ doenga peritoneal, tubdria e/ou uterina conhecida ou suspeita; 

• suspeita ou diagnOstico prdvio de endometriose estdgios III e IV; 

• suspeita ou diagnOstico de subfertilidade masculina. 

Propedeutica bdsica da infertilidade 2 ' 4 

Estando o casal apto d procriagdo, hd que se considerar a existdneia de mul¬ 
tiples fatores que, muitas vezes, participam de modo associado na etiopato- 
genia da infertilidade. Especial atengdo d dada dquelas causas que, em vir- 
tude da sua frequdneia, tdm maior importdncia na investigagdo. Em fungdo 
disso, alteragOes tuboperitoneais que comprometem a permeabilidade tu- 
bdria, irregularidades do ciclo menstrual acompanhadas de anovulagdo e 
situagOes relacionadas ao fator masculino assumem maior relevdncia e sdo 
especialmente estudadas no roteiro bdsico. Testes que investigam outros fa¬ 
tores de frequdneia e importdncia controversas, como as causas imunoldgi- 
cas e cervicais, as disfungOes tireoidianas e a insuficidncia lutea, devem ser 
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estudados de modo especffico em situagOes especiais, nao fazendo parte da 

proped£utica basica da inferdlidade. 

Assim sendo, hoje a investigagao preliminar minima prevista seria: 

• anamnese do casal; 

• exame flsico minucioso da parceira e, quando necessario, exame flsico 
do parceiro; 

• avaliagao seminal (espermograma); 

• avaliagao da ovulagao (caracterizagao do padrao menstrual, como espe- 
cificado a seguir, e dosagem de progesterona cerca de 1 semana antes da 
data esperada da prdxima menstruagao, para as mulheres com ciclos 
menstruais regulares); 

• avaliagao da cavidade uterina e permeabilidade tubaria {ultrassonogra- 
fia transvaginal [USTV] e histerossalpingografia [HSG]). 

A seguir, apresenta-se separadamente a proped£utica basica do fator femi- 

nino e masculino. 

Propedeutica b^sica do fator feminino de infertilidade 2 ' 4 

Historia clinica 

Anamnese 

Aspectos relevantes que devem ser investigados: 

• duragao da infertilidade: perlodos mais longos, superiores a 3 anos, em 
geral estao associados a fatores mais graves e menores chances deocor- 
r£ncia de gestagao natural; 

• propedeutica e terap£utica ja realizadas: caracterizar e detalhar os tra- 
tamentos prdvios (numero de tentativas, tipos de indugOes, decirurgias, 
doses de medicagOes empregadas, etc.). Insucesso em procedimentos 
previos (inadequada resposta a indugao da ovulagao, faiencias repetidas 
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de implantagao embrionaria pds-fertilizagao in vitro [FIV] classica ou 
micromanipulagao [ICSI]) geralmente esta associado ao pior progndstico 
do casal e requer medidas mais intervencionistas; 
histOria sexual: investigar a frequ£nda das relagbes, o tempo de relagao sem 
contracepgao, o uso de lubrificantes e a presenga de disfungOes sexuais; 
antecedentes pessoais: 

- habitos de vida: o etilismo, o tabagismo e o uso de drogas ilicitas, 
como maconha e cocaina, podem interferir na fertilidade feminina; 

- cirurgias pr^vias: deve-se investigar a realizagao prdvia de cirurgias 
que possam promover infertilidade. como: laqueadura tubarea bila¬ 
teral. salpingectomia bilateral, abscessos anexiais, apendicite com 
abscessos. histerectomia total ou parcial, miomectomia, curelagem 
uterina cursando com oligo ou amenorreia e outras cirurgias que 
possam comprometer a integridademorfofuncionaldo trato genital; 

- antecedentes de doenga sexualmente transmissivel (DST) e infec- 
gOes recorrentes do trato urinario; caracterizar o tipo deinfecgao, os 
critdrios diagnOsticos empregados, a presenga de tiatamento prdvio, 
a avaliagao ou nao de cura e anexites prdvias: 

- atividade profissional; 

- medicamentos: investigar o uso continuo ou intermitente de medi- 
cagOes que possam promover anovulagao crdnica e/ou comprome¬ 
ter a oog£nese; 

- patologias crdnicas associadas; 

- antecedentes ginecolOgicos e obstdtricos; 

- inlcio e normalidade da puberdade; 

- caracterizagao dos ciclos menstruais; 

- gestagao prdvia, parto e puerpdrio: se presente, quando, se o pai d o 
atual parceiro. intercorrSncias ocorridas durante a gestagao, o par- 
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to e o puerpdrio e possfvel correlagao com a infertilidade secunda¬ 
ria atual. 

Exame fisico 

• Exame fisico geral: realizar exame fisico minucioso, com atengao es¬ 
pecial para peso, indice de massa corporea (1MC), palpagao da tireoide, 
avaJiar sinais de hiperandrogenismo, galactorreia, outros sinais que su- 
giram possiveis disfungoes organ icas; 

• exame ginecol6gico: avaliar a integridade morfofuncional da genittlia 
externa e interna. 

Propedeutlca complementar 

Exames complementares 
AvaliagSoda ovulagao 

£ fundamental realizar uma caracterizagao detalhada do ciclo menstrual, 
obtendo informagoes sobre o intervalo, a duragao e a regularidade do ciclo, 
assim como o volume do fluxo menstrual. A maioriadas mulheres ovulat6- 
rias apresenta ciclos regulares e previsiveis, ocorrendo em intervalos de 24 
a 38 dias, com 4 a 8 dias de duragao e com fluxo de 5 a 80 mL. s acompanha- 
dos por urn padrao consistente de sintomas prd-menstruais. Apesar da his- 
tdria de ciclos menstruais regulares ser altamente sugestiva da presenga de 
ciclos ovulat6rios, no ultimo consenso da American Society for Reproductive 
Medicine (ASRM), 2 recomenda-se uma avaliagao mais objetiva da presenga 
da ovulagao por meio da realizagao da dosagem de progesterona cerca de 7 
dias antes do dia esperado da pr6xima menstruagao. Uma concentragao de 
progesterona maior que 3 ng/mL fomece eviddncia confiavel de ocorrdncia 
da ovulagao. A dosagem seriada de progesterona, classicamente usada para 
avaJiar a qualidade do corpo luteo, tern baixo valor preditivo e, por isso, nao € 
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recomendada. Como avaliagoes de temperatura basal, muco cervical, cito- 
logia ovulatOria e dosagem de estradiol pouco acrescentam na investigagao 
da ovulagao, elas n3o s3o recomendadas. 

Dosogenshormonais 

A dosagem de prolactina deve ser solicitada apenas na vigencia de disturbio 
ovulatdrio, galactorreia ou tumor hipofisario 3 

Nos casos de irregularidade menstrual, com consequente suspeita de 
anovulagao crdnica, solicitar dosagens s£ricas de hormOnio foliculestimu- 
lante {FSH), prolactina (PRL) e hormCnio estimulante da tireoide (TSH). 6 - 7 
Atentar para coletas ate o 5 a dia do ciclo menstrual, preferencialmente ate 
o 3 2 dia do ciclo. 

Se houver suspeita cllnica de hiperandrogenismo, solicitar tamb£m de- 
-hidroepiandrosterona sulfato, testosterona e 17-hidroxiprogesterona. 6 Para 
as pacientes em amenorreia, solicitar a coleta em qualquer dia. Se a pa- 
ciente nao estiver em amenorreia, solicitar as dosagens ate o 5 2 dia do ci¬ 
clo menstrual. 

Em mulheres com amenorreia secundaria, a dosagem de FSH e estradiol 
s£rico pode auxiliar no diagnOstico diferencialentre a fatencia ovariana pre- 
coce {alto FSH e baixo estradiol) e sua portadora pode ser candidata a doagao 
de odcitos. la aquelas com amenorreia liipotaiamica (FSH normal ou baixo e 
estradiol baixo) podem requerer a estimulagao da ovulagao com gonadotro- 
finas exdgenas para a indugao da ovulagao. Caso n3o se atinja uma gestagao 
apbs 3 a 6 ciclos de indugao da ovulagao bem-sucedida, deve-se considerar 
a realizagao de uma avaliagao diagnOstica adicional de outras causas de in¬ 
fertilidade ou iniciar outros tratamentos, como a F1V. 

Hipotireoidismo assintomatico ocorre em aproximadamente7% da po- 
pulagao geral. Testes anormais de fungao tireoidiana t6m sido relatados em 
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aproximadamente 1,3 a 5.1% dasmulheres inferteis (evidfricia nlvel 3). Dessa 
forma, mulheres com infertilidade apresentam preval£ncia similar de distur- 
bios tireoidianos quando comparadas a populagSo geral. Algumas diretrizes 
internacionais recomendam a avaliagSo da fungao tireoidiana como parte 
da propedgulica da infertilidade, inicialmentepor meio da quantificagao do 
TSH, apenas em mulheres com sintomas de doenga tireoidiana. 3 Todavia, £ 
importante ressaltar que ha estudos evidenciando impacto negativo do hi- 
potireoidismo subclmico e da presenga de anticorpos antitireoidianos (AAT) 
mesmo em mulheres com eutireoidismo, tanto na fertilidade natural, como 
nos resultados dos procedimentos de reprodugao assistida. 8 Dessa forma, £ 
evidente a necessidade de mais estudos que investiguem o impacto da so- 
licitagao rotineira desses exames (ATT e TSH) no progndstico reprodutivo: 
sao necessarios estudos randomizados e controlados bem delineados para 
investigagao do impacto da suplementagao de hormdnio tireoidiano em mu¬ 
lheres com AAT e/ou hipotireoidismo subclmico nas taxas de nascidos vivos 
e abortamento, tanto de gestagoes naturais como das obtidas apbs TR A, para 
nortear mudanga em seus crit£rios de solicitagao. 

Avallagdo da permeabilidade tubdrlo w 

Estima-se que a doenga tubaria seja responsavel por 14% das causas desub- 
fertilidade feminina, sendo consequ£ncia de infecgao, endometriose e/ou ci- 
rurgias pr^vias, devendo ser rotineiramente investigada em casais inftrteis 
apds a avaliagao da ovulagao e do fator masculino. A HSG e a cromotubagem 
realizada durante a laparoscopia sao os dois m^todos mais frequentemente 
utilizados para investigar as doengas tubarias. A ultrassonografia (US) vem 
sendo cada vez mais utilizada para essa finalidade, tanto com contraste 11- 
quido, quanto espuma, com as vantagens principais de ser um exame mais 
rapido e causar menos dor. 9 
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A HSG pennite avaliar a cavidade uterina, a permeabilidade tubaria e 
o fa tor peritoneal, pode documentar a oclusao tubaria proximal ou distal e 
sugerir a ocorrdncia de salpingite fstmica nodosa, fimose fimbrial e adesOes 
peritubarias. A sensibilidade e a especificidade da HSG, comparada a cro- 
motubagem laparoscbpica, segundo dados de uma metanaiise recentemen- 
te publicada, sao 0,65 (1C 95% 0,50 a 0,78) e 0,83 (IC 95% 0,77 a 0.88). 10 Os 
valores preditivos positivo e negativo desse exame sao, respectivamente, 38 
e 94%." Isso indica que a HSG nao € um bom preditor de obstrugao tubaria, 
mas d um bom indicador de patdncia tubaria. 

Recomenda-se que a HSG seja solidtada como exame de rastreamen- 
to na investigagao das doengas tubarias em pacientes sem comorbidades 
conheddas (doenga inflamatdria pdlvica, endometriose ou gestagao ectd- 
pica), em virtude do exame ser menos invasivo e de menor custo. Se a HSG 
for anormal e caso haja necessidade de se proceder ao diagndstico de cer- 
teza da presenga ou nao de doenga tubaria, a realizagao de laparoscopia 
confirmatdria € recomendada (eviddncianivel 2b). 3 As padentes que serao 
submetidas a procedimentos de alta complexidade (F1V ou ICSI) poderao 
ser dispensadas de avaliagao da permeabilidade tubaria desde que a US 
pdlvica nao evidence achados sugestivos dehidrossalpinge, uma vez que 
nesses casos ha redugao significativa das taxas de implantagao embrionaria 
(de aproximadamente 50%) e € recomendada a realizagao de salpingecto- 
mia via laparoscdpica. 12 

Para as pacientes com histdrico de doenga inflamatdria pdlvica ou com 
quadro cllnico sugestivo de endometriose ou outras anomalias tuboperi- 
toneais, recomenda-se a realizagao da cromotubagem laparoscdpica para 
avaliagao da presenga ou nao de doengas tubarias. A laparoscopia deve ser 
utilizada nessas situagOes tanto para fins diagndsticos como terap£uticos, 
dependendo dos achados. 
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Avallo0o de anormalldades uterinas 

Anormalidades uterinas como sinbquias, pdlipos, leiomiomas submucosos e 
septo uterino sSo encontradas em 10 a 15% das mulheres que procuiam trata- 
mentos para infertilidade. 13 Comparada k HSG, a histeroscopia (HSC) d con- 
siderada o padrao-ouro para avaliagSo da cavidade uterina (evidencia nfvel 
2b). 3 Por um lado, noscasosde ausenciadesangramento uterino anoimal e 
USTV sem anormalidades, a presenga de achados histeroscbpicos passiveis 
de comprometerem a ferdlidade feminina natural e pds-tratamento 0 bai- 
xa. Por outro, a efetividade dos tratamentos cirurgicos das anormalidades 
uterinas em melhorar as taxas de gestagSo n3o foi estabelecida. Dessa for¬ 
ma, nao se recomenda a realizagSorotineira de HSC diagndstica em todas 
as pacientes como parte da propedeutica bdsica inicial. A HSC diagndstica 
d procedimento ambulatorial e, em casos de forte suspeita de pdlipos endo- 
metriais ou miomas submucosos, pode-se optar pela realizagSo direta de 
video-histeroscopia cirurgica. 

A HSG avaliatamanho e formato da cavidade uterina e podesugerir ano- 
malias mllllerianas (utero unicomo, septado ou bicomo) ou adquiridas (pb- 
lipos, miomas submucosos e s(nbquias). Todavia, a HSG apresenta sensibi- 
lidade e valor preditivo positivo baixos (50 e 30%, respectivamente) para o 
diagnbstico de pblipos endometriais e miomas submucosos em mulheres 
assintomdticas. 

Recomenda-se que a USTV seja utilizada como examede rastreamen- 
to das doengas uterinas. A histerossonografia por meio da USTV com intro- 
dugSo de solugao salina na cavidade uterina melhor define o tamanho e o 
formato da cavidade uterina e apresenta elevado valor preditivo positivo (> 
90%) e negativo para a detecgSo de patologias intrauterinas (pblipos, mio¬ 
mas submucosos e sinCquias). Dessa forma, esse exame pode ser utilizado 
na investigagSo dessas anomalias uterinas. 
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Ultrassonografla transvaglnal 

Comparada ao exame pdlvico bimanual, a USTV permite uma avaliagao mais 
acurada da anatomia pdvica. Ela auxilia no diagndstico de doengas uterinas 
(miomatose e pdlipos endometriais), ovarianas (imagens sugestivas de en- 
dometriomas) e hidrossalpinges (imagens anecoicas tubulares em regimes 
anexiais) (evidencia nivel 2b-3). Esse exame tambdm auxilia no diagnosti¬ 
cs da sindrome dos ovarios policisticos (SOP) (presenga de pelo menos urn 
ovario com volume > 10 cm 3 e/ou ntimero mddio de foliculos antrais > 12). 
ja que urn dos tres critdrios diagndsticos atualmente utilizados £ o ecogra- 
fico. 6 Aldm disso, a USTV nao d invasiva e seu custo £ relativamente baixo, 
devendo ser solicitada rotineiramente na investigagao inicial do(s) fator(es) 
feminino(s) de infertilidade. Quando realizada na fase folicular tardia. per¬ 
mite melhor visualizagao do endomdtrio e de pdlipos/miomas submucosos; 
quando realizada na fase folicular precoce, permite a realizagSo da contagem 
dos foliculos antrais, utilizados na predigao da reserva ovariana. 

Avaliagao de fatores peritonea's 

Os fatores peritoneais. incluindo endometriose e aderSncias pdlvicas, podem 
causar infertilidade ou contribuir com sua ocorrSncia. A histdria clinica el 
ou exame flsico podem gerar suspeita desse diagndstico. A investigagao de 
fatores peritoneais tambdm deve ser considerada nos casos de infertilidade 
sem causa aparente. 

A USTV pode evidenciar achados sugestivos de endometrioma. A lapa- 
roscopia permite a avaliagao direta da anatomia pdlvica e d considerada o 
padrao-ouro para avaliagao da permeabilidade tubaria e fatores tuboperi- 
toneais, sendo o unico exame definitivo para o diagndstico de endometriose 
pdlvica (associado a diagndstico histopatoldgico de lesao suspeita, nos ca¬ 
sos de lesOes atipicas). Vale a pena ressaltar que a sensibilidade da video- 
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laparoscopia nao b de 100%, especialmente nos casos de doenga infiltrativa 
sem focos superficiais identificdveis. Considerando a relagao custo-bene- 
flcio, para as pacientes em que nao se suspeitam de comorbidades associa- 
das (como doenga inflamatdria pblvica e endometriose), deve-se oferecer a 
HSG para avaliagao da patencia tubaria. Para as pacientes que apresenta- 
rem suspeita de comorbidades associadas (sintomas ou fatores de iisco para 
endometriose, doenga inflamatdria pblvica e aderencias pds-cirurgicas) ou 
HSG alterada ou US com contraste para avaliagao da permeabilidade tuba¬ 
ria, recomenda-se a realizagao de laparoscopia diagndstica (que pode ser 
terapeutica em casos especlficos), o que requer o encaminhamento para urn 
servigo de atengao terciaria a saude. Em circunstancias especlficas, pode ser 
sugerida a realizagao de laparoscopia diagndstica para mulheres jovens as- 
sintomaticas com urn longo perlodo de infertilidade (> 3 anos), sem fatores 
causais identificados, particularmente se o acesso a tratamentos de repro- 
dugao assistidafor limitado. 2 

Avaliagao dareserva ovarianofuncional 

A reserva ovariana refere-se ao potencial reprodudvo da mulher baseado 
no numero e na qualidade dos odcitos remanescentes. Mulheres em idade 
reprodudva com ciclos regulares cuja resposta a estimulagao ovariana ou 
fecundidade sao inferiores as dasmulheres em idades compardveis sao des- 
critas como portadoras de baixa reserva ovariana. Vdrios testes sao utilizados 
para avaliar a reserva ovariana, incluindo as dosagens de FSH e estradiol no 
terceiro dia, a contagem de foliculos antrais pela USTV e as dosagens sbricas 
de hormbnio antimQlleriano (AMH). Esses testes podem fomecer informa- 
gOes sobre o prognbstico de mulheres com aumento do risco de apresentar 
baixa reserva ovariana, com destaque para: 1) idade maior que 35 anos; 2) 
histbria familiar de menopausa precoce; 3) presenga de urn unico ovdrio ou 
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histdria de cirurgia ovariana previa, quimioterapia ou radioterapia pdlvi- 
ca; 4) infertilidade sem causa aparente; 5) mulheres que apresentaram m2 
resposta a estimulagao ovariana comgonadotrofinas (geralmente definida 
como a presenga de 2 ou 3 follculos ou s 4 odcitos); 14 6) mulheres que se- 
raosubmetidas aTRA 5 Osexames utilizadospara avaliarareservaova¬ 
riana nao estabelecem o diagndstico de reserva ovariana diminmda, mas 
auxiliam a predizer a resposta a estimulagao ovariana com gonadotrofinas 
exOgen as e, em menor extensao, a probabilidade de ocorrer uma gestagao 
bem-sucedida com TRA. 14 Todavia, 6 importante destacar que resultados 
pobres em qualquer urn desses testes nao implicam necessariamente im- 
possibilidade de concepgao. 

FSH e estradiol no terceiro dia do ciclo 

Niveis elevados de FSH (10 a 20IU/L), obtidos do segundo ao quinto dias 
do ciclo, estao associados a resposta pobre a estimulagao ovariana e falha 
em conceber. 14 Os ensaiospadronizados pela Organizagao Mundiai da Sau- 
de (OMS) demonstram elevada especificidade (83 a 100%) na predigao da 
resposta pobre a estimulagao ovariana (usualmente definida como < 2 a 3 
foliculos ou < 4 odcitos captados). 14 Todavia, a sensibilidade para identifi- 
cagao de mulheres que apresentarao ma resposta a estimulagao ovariana 
varia bastante (10 a 80%). 14 A avaliagao das concentragOes sdricas de estra¬ 
diol nao deve ser utilizada, isoladamente, para o rastreamento da redugao 
da reserva ovariana. Esse exame tern valor apenas auxiliar na interpretagao 
correta de “valores de FSH nonnais". Quando a concentragao sdrica de FSH 
esta normal, mas os niveis de estradiol estao elevados (> 60 a 80 pg/mL) na 
fase folicular precoce, ha evid£ncia limitada de associagao com resposta po¬ 
bre a estimulagao ovariana, aumento das taxas de cancelamento e menores 
taxas de gestagao. 
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Contagem de folfculos antrals 

A contagem de folfculos antrais (2 a 10 mm de didinetro mddio, aferido nos 
dois maiores pianos) corresponde a somatoria dos folfculos antrais, consi- 
derando todo o tecido dos dois ov&rios, realizada pela USTV durante a fase 
folicular precoce do ciclo. Uma contagem de folfculos antrais baixa tern sido 
associada a resposta pobre a estimulagao ovariana e menores taxas de ges- 
tagao. 16 Segundo o Consenso de Bologna, considera-se baixa contagem de 
folfculos antrais menos de 5 a 7 folfculos. 17 

Nivel sdrico de hormGnio antimulleriano (AMH) 

As concentrates sdricas de AMH, produzido pelas cdlulas da granulosa de 
pequenos folfculos antrais, sao independentes das gonadotrofinas e perma- 
necem relativamente estdveis durante todo o ciclo menstrual. Dessa forma, 
a avaliagao dos nfveis sdricos de AMH pode ser realizada em qualquer dia do 
ciclo menstrual. Concentrates de AMH inferiores a 1 ng/mL tern sido asso- 
ciadas a pobre resposta a estimulato ovariana e menores taxas de gestagao 
em ciclos de FW. 17 Apesar de o AMH sdrico apresentar-se como urn mdtodo 
promissor de avaliato da reserva ovariana feminina, existem preocupates 
sobre o desempenho dos ensaios de dosagem desse hormdnio em condigQes 
diferentes, especialmente relacionadas ao armazenamento das amostras e a 
tocnicas de manejo. Por isso, a definigao de uma diretriz international a ser uti- 
lizada pelos laboratdrios e de urn ensaio com adequado coeflciente de variagao 
inter e inteaensaios, assim como a determinagao de valores de referenda, sao 
necessariospara tomar os resultadosdos testes entre laboratories verdadeira- 
mente compardveis e justificar a incorporagao desse exame a rotina clfnica. 18 

Outrosexames 

A bidpsia de endomdtrio para dateamento histoldgico endometrial nao € urn 
mdtodo vdlido para a avaliagao da fungao lutea ou para o diagndstico de defi- 
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ci£ncia ltitea. Na atualidade, nao se recomenda a realizagao rotineira desse 
exame. sendo indicada apenas para a avaliagao de doengas endometriais 
especfficas (hiperplasia/neoplasia endometrial) se fortemente suspeitadas. 

0 teste p6s-coital tambdm nao d um mdtodo vaiido para a avaliagao de 
fatores cervicais de infertilidade e nao se recomenda a sua realizagao como 
parte da investigagao da infertilidade conjugal. 

A detecgao de anticorpos anti-Chlamydia trachomatis tern sido asso- 
ciada a doenga tubdria. Todavia, esse teste tern limitada utilidade clinica e, 
se comparado a laparoscopia. tern baixa sensibilidade (40 a 50%) e valor 
preditivo positivo (60%) e elevado valor preditivo negativo (80 a 90%). Nao 
se recomenda o seu uso rotineiro na investigagao da infertilidade conjugal, 
pois nao agrega valor ao diagndstico ou ao progndstico. 

Propedeutlca do fator mascuilno de infertilidade 19 ' 21 

Histdria clinica 

Na propedeutica do homem infertil, a histdria clinica bem dirigida para os 
provaveis fatores de riscode infertilidade e o exameftsico minucioso sao re- 
cursos valiosos no inlcio do processo investigativo. 

Anamnese 

Elementos de maior relevSncia clinica e que devem ser investigados sao: 

• duragSo da infertilidade: em geral, perlodos longos de infertilidade podem 
estar mais associados a fatores masculinos e/ou femininos mais graves; 

• patemidade pregressa: se ocorreu com a mesma ou com outra parceira. 
Embora nao seja garantia defertilidade.em geral ha melhor progndstico 
nos casos de patemidade pregressa; 

anomalias congdnitas: nas criptorquidias uni ou bilaterais. geralmente 
ocorre redugao na concentragao de espermatozoides. Hipospddia e epis¬ 
padia sao condigOes que podem prejudicar emissao adequada do s^men; 
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• exposigao a fatores de risco: radiagao, quimioterapicos, calor, pesticidas 
e alguns medicamentos (cimetidina, nitrofurantofna e sulfassalazina) 
tOm potencial para alterar a espermatogdnese; 

• antecedentes de doenga febril prolongada: a elevagao da temperatura 
testicular pode influir na espermatogOnese, manifestando-se cerca de 3 
meses aposo evento febril. A orquite viral bilateral pos-parotidite, quan- 
do ocorre apos a puberdade, pode resultar em azoospermia; 

• im'cio e normalidade da puberdade: tanto a puberdade precoce (antes 
dos 9 anos de idade) quanto o retardo do desenvolvimento puberal po- 
dem resultar em alteragOes estruturais com potencial para modificar a 
fertilidade; 

• habitos: aicool em excesso produz alteragOes que podem reduzir a pro- 
dugao de espermatozoides. 0 fumo pode influir na motilidade do esper- 
matozoide. Maconha e cocatna tOm agao deletdria na espermatogOnese; 

• cirurgias pregressas: as inguinotomlas podem causar obstrugao iatro- 
gOnica dos deferentes. Cirurgia no colo vesical pode produzir ejaculagSo 
retr6grada. Simpatectomia lombar e linfadenectomia retroperitoneal po¬ 
dem afetar a emissao espermatica; 

• trauma: antecedentes de trauma raquimedular podem comprometer a 
emissao e a ejaculagSo. e o trauma escrotal pode resultar em atrofia tes¬ 
ticular; 

• torgSo de cordao espermadco: pode levar a atrofia do testfculo; 

• habitos e histdria sexual alteragOes da libido, ejaculagao precoce, frequOn- 
da das relagOes, disfungao erdtil, tempo sem mdtodo contraceptivo, mas- 
turbagao e uso delubrificantes sao informagOes importantes na avaliagao; 

• antecedentes infecciosos: infecgOes recorrentes do trato geniturinario e 
doengas sexualmente transmissiveis sao relevantes na histdria do casal; 
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• outros fatores: doengas sistdmicas podem interferii na fertilidade: dia- 
bete melito, esclerose multipla, cirrose hepdtica e insuficidncia renal. 
Sintomas como infecgOes respiratdrias agudas de repetigdo podem su- 
gerir defeito ciliar (sindrome de Kartagener). Anosmia ou defeito na linha 
mddia da face sugerem a sindrome de Kallmann. Galactorreia, cefaleia e 
alteragdo do campo visual sugerem processo expansivo de hipdfise com 
hiperprolactinemia. 

Exame fisico 

• 0 exame fisico geral deve ser minucioso, uma vez que as doengas sistd- 
micas podem repercutir no trato reprodutor. 0 exame da genitalia pode 
fornecer novos elementos diagndsticos, aldm decomplementar os da¬ 
dos da anamnese; 

• virilizagdo do paciente: a presenga de caracteres sexuais printarios e 
secunddrios do sexo masculino identifica agdo androgdnica adequada; 

• testiculos: o volume testicular reflete a altura do epitdlio seminffero, 
sendo que, caso ocorra redugdo no epit&io germinativo, os didmetros 
tesdculares estardo reduzidos. A consistdncia testicular tambdm deve 
ser avaliada; 

• epidldimos: a palpagdo permite localizar defeitos na cabega, no corpo e 
na cauda; 

• ductos deferentes: devem ser palpados em toda a extensdo intraescro- 
tal e ser avaliada a homogeneidade do seu calibre e a simetria entre os 
dois ductos; 

• escroto: d particularmente importante no diagndstico da mais frequente 
alteragdo testicular com importance na fertilidade, a varicocele; 

• pdnis: tamanho da haste, posigdo do meato uretral e presenga de placas; 

• toque retal: identificagdo de cistos ou dilatagdo das veslculas seminais. 
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Propedeutica complementar 
Exames complementares 
EspermogramaP 22 

£ o exame de rotina na pesquisa de todos os casos de infertilidade conjugal. 
0 semen 6 colhido por masturbagSo, apds perfodo de abstinencia sexual de 
2 a 7 dias. Em virtude das variagdes fisioldgicas, devem-se avaliar, no mi- 
nimo, duasamostras coletadas, idealmente, em urn intervalo de 3 meses. 

A padronizagSo do espermograma deve seguir as normas vigentes, 22 
sendo considerados normals os parclmetros descritos na Tabela 1. 

tabeia i Valores de normalidade pam an^lise seminal 212 


VariSvel 

Valor de referenda 

Intervalo de confianga 

Volume 

1,5 mL 

1,4 a 1,7 

Concentragao total 

39 milhoes por ejaculado 

33 a 46 milhoes por ejaculado 

ConcentragaopormL 

15 milhoes por mL 

12al6milh6espormL 

Vltalldade 

58% de vivos 

55 a 63 de vivos 

Motilidade progressiva 

32% de SPTZ progressives 

31 a 34 de SPTZ progressives 

Motilidade total 

40% de SPTZ mdveis 

38 a 42 de SPTZ mdvels 

Morfologia normal 

4% 

3a4 


SPTZ: espermatozoldes. 


Espermocultura 

Solicitar baseando-se no relato de DST, infecgdes do trato urin^rio ou presen- 
ga de leucospermia. Segundo a resolugao da Anvisa (RDC ns. 33 e 23), deve 
ser realizada em casais que serSo submetidos a FIV/ICSI. 










Infertilidade - proped&utica do casal infertil 61 


Dosogens hormonals 

Solicitadas principalmente em casos de oligozoospermia, bloqueio da ftin- 
gao sexual e cllnica de endocrinopatia. Medem-se os valores de hormOnio 
luteinizante (LH), FSH, testosterona, PRL (caso haja queixas deperda da li¬ 
bido, disfungao er&il) e estradiol (caso haja ginecomastia). 

Provosfuncionois 

Objetivam evidenciar a recuperagSo de formas ativas dos espermatozoides 
in vitro, que traduzem um prognOstico de fertilizagao in vivo. A principal £ 
o teste de capacitagao espermatica. Esta indicada nos casos de oligo el ou 
astenozoospermia, para defmigao da tecnica de reprodugao assistida a ser 
indicada (FIV ciassica, quando a quantidade de espermatozoides progres¬ 
sives recuperados ap6s o teste de capacitagao for superior a 1 a 2 milhoes 
ou injegao intracitoplasmatica de espermatozoide, quando a quantidade de 
espermatozoides progressives recuperados ap6s o teste de capacitagao for 
inferiorala2 milhoes). 

Andlise do integridode do DNA seminal 

A integridade do DNA pode ser analisada por meio de urna variedade de 
testes que avaliam o grau de fragmentagao do DNA seminal. A maior ocor- 
r£ncia da fragmentagao do DNA seminal parece correlacionar-se com a difi- 
culdadede obter a gestagao tanto por via natural quanto por meio das tecnicas 
de reprodugao assitida. Em geral, esses exames demostraram alta sensibili- 
dade e baixa espedficidade. 

Atualmente, nao ha evid£ncias suficientes na literature para sustentar 
a utilizagao rotineira dos testes de integridade do DNA na avaliaqSo da in¬ 
fertilidade masculina. AJ6m disso, nao existem terapias comprovadas para 
corrigir as anormalidades encontradas nos exames. 
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Bidpsia testicular 

Indicada para diferenciar quadros de azoospermia obstrutiva dos casos de 
azoospermia por falenciagerminativa (nao obstrutiva); tern valor preditivo 
para obtengao de espermatozoides para ICSI. Os achados histopatoldgicos 
maisfrequentessao: 

• espermatogenese normal; 

• hipoespennatogenese: redugao quantitativa da linhagem genninativa no 
tubulo, que resulta em oligo ou azoospermia; 

• parada de maturagao das cdlulas germinativas: em que existem apenas 
alguns estdgios da meiose no epitdlio germinativo, nao se completando 
a formagao ate espermatozoide; 

• aplasia germinativa (ou sindrome das cdlulas de Sertoli): aqui, nao ha 
epitdlio germinativo e o tubulo e formado apenas por cdlulas de Sertoli; 

. hialiDizag&Q testicular: substituigao parcial ou total, do tubulo seminffe- 
ro, por substantia hialina. Nessecaso, conforme o grau decomprometi- 
mento, encontrar-se oligo ou azoospermia. 

Exames de imagem 

■ US escrotal: a maioria das alteiagOes escrotais pode ser identificada du¬ 

rante o exame fisico e inclui varicocele, agenesia ou hipoplasia dos ductos 
deferentes, alteragOes epididimarias e massas testiculares. A US auxilia 
nos casos em que o exame fisico e duvidoso ou nos caso de suspeita de 
massas testiculares. 

A indicagao de Doppler no diagnOstico da varicocele subclinica e controver- 
sa, ja que estudos nao demonstraram beneflcio no tratamento desses casos. 

• US transretal: indicada nos casos de hipospermia e nos casos suspeitos 
de obstrugao dos ductos ejaculatdrios. Pode identificar vesiculas semi- 
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nais dilatadas ou hipopldsicas. dilatagao dos ductos ejaculadores ou cis- 
tos prostaticos na linha mddia; 

• deferentografia: atualmente em desuso. Pode auxiliar na confirmagao 
de obstrugao dos ductos deferentes. 

Avaliagao genetica 

Pacientes com infertilidade masculina apresentam maior probabilidade do 
que a populagao em geral de apresentarem mutagao ou anomalia cromos- 
sdmica, Dessa fonna, cerca de 15% dos homens com azoospermia podem 
apresentar anormalidades no cariOtipo, microdelegdes do cromossomo X, 
ou mutagao no gene da fibrose clstica (CfTR). Aldm de importante para a 
investigagao da etiologia da infertilidade, a avaliagao gendtica tambdm ava- 
lia o risco de transmissao de anomalias gendticas para a prole em casos de 
fertilizagao assistida ou ICSI. 

CaribtipobandaG 

As anonnalidades cromossdmicas ocorrem em atd 6% dos homens infdrteis, 
e sua prevaldncia aumenta quanto menor for a contagem seminal. 

A realizagao de cariOtipo com bandeamento G d recomendada para: 
homens com oligozoospermia grave (< 2 milhOes de espermatozoides/ 
mL) ou azoospermia; 

• casais com histOria de abortamento habitual; 

• casais com antecedentes de aberragOes cromossOmicas; 

• doadoresdesdmen. 

Pesquisa de microdelegdes do cromossomo Y 

Aproximadamente 13% dos homens com azoospermia n2o obstrutiva ou oli¬ 
gospermia grave apresentam microdelegOes do cromossomo Y. Essas micro- 
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deletes responsaveis pela infertilidade sao locaiizadas nas regiOes AZF a, b, 
oil c do cromossomo Y e podem ser detectadas por meio da anaiise da reagao 
em cadeia da polimerase (PCR). 

A identificagao das microdelegOes tem significado progndstico e Otico, ja 
que nao ha relatos de recuperagao de espermatozoide por meio da extragao 
por biopsia de espermatozoide do testiculo (TESE) nos pacientes com mi¬ 
crodelegOes do AZF a e b, enquanto eles sao obtidos em 80% dos casos das 
microdelegOes do AZF c. Dessa forma, em casos de azoospermia, pode-se 
solicitar a pesquisa de microdelegOes das regiOes AZF a. b. ou c do cromos¬ 
somo Y antes de se realizar a bidpsia testicular. 

Pesquisa das mutagoes do gene da fibrosecfstica [CFTR) 

Esta pesquisa d recomendada nas parceiras de homens com azoospermia 
obslrutivaporagenesiacongdnitados ductos deferentes (CAVD). Caso a mu- 
lher apresente alguma mutagao, deve-se proceder a pesquisa no parceiro. 

Deve-se lembrar que a falha na detecgao de anormalidades no CFTR em 
homens com CAVD nao afasta a presenga de mutagao. 

Consideragoes finais 

£ fundamental que o medico ginecologista. que habitualinente acompanha 
a mulher desde a adolescdncia, exerga urn papel educativo e preventivo em 
relagao aos fatores evitaveispassfveis de comprometer a fertilidadehuma- 
na. 0 peso corporal deve estar em faixas aceitaveis, pois desnulrigao ou baixa 
gordura corporal, assim como a obesidade. sao fatores que podem interfe¬ 
re na ovulagao e no sucesso gestacional. Deve-se orientar, desde o infcio da 
vida da mulher, que ela utilize rotineiramente o preservative masculino e/ou 
feminino para evitar as DST, aldm de evitar o fumo e o uso de drogas llicitas, 
porque sao habitos devida que apresentam efeitos deleterios sobre a fertili- 
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dade humana. Aiem disso. e importante alertar que o avango da idade se re- 
laciona com maior risco de subfertilidade, aneuploidias fetais, complicagbes 
gestacionais e piora dos resultados dasTRA, propiciando subsldios para que 
amulher tome decisbes conscientes sobre o seu planejamento reprodutivo. 
Sempre que possivel. estimular a mulher a ndo adiar a matemidade para ida¬ 
de avangada e apresentar, quando perdnente, a possibilidade de criopreser- 
vagdo de obcitos como estratega de tentativa de preservagao de fertilidade. 

A infertilidade conjugal apresenta elevada prevaiencia no Brasil e no 
mundo, acometendo 10 a 15% dos casais em idade reprodutiva. As conse- 
qubncias da infertilidade conjugal nemsempresao bem dimensionadas. po- 
dendo serdevastadorasparaalgunscasais. Recomenda-seproceder ainves- 
tigagao bdsica da infertilidade para casais sem sucesso gestacional apbs 1 ano 
de intercurso sexual regular sem uso de metodos contraceptives, ou antes, 
nos casos de iisco de ocorr£ncia de subfertilidade feminina e/ou masculina. 

As recomendagbes relativas a avaliagao bdsica do casal infertil v£m so- 
frendo modificagoes nos ultimos anos, sobretudo com a utilizagao mais roti- 
neira dos procedimentos de reprodugao assistida (TRA) para o tratamento da 
infertilidade conjugal. Observam-se que os diversos consensos de sodedades 
medicas v£m se tomando mais econbmicos. com menos exames aplicados 
rotineiramente, procurando, apbs umapropedbutica minima. individualize 
o casal na procura da melhor opgao terapbutica. Devem-se realizar todas 
as avaliagbes necessdrias para a definigao do diagnbstico, do prognbstico e 
da indicagao terapbutica, no menor tempo possivel, considerando os trata- 
mentos disponlveis e aos quais o casal terd acesso. Deve-se buscar o balango 
adequado entre ndo ser demasiadamente intervencionista. indicando pro¬ 
cedimentos de reprodugao assistida sem propedbutica previa perdnente, e 
ndo postergar demais a indicagao da terapbutica mais apropriada. realizan- 
do exames desnecessarios e, eventualmente, comprometendo o prognbstico 



66 parte i Ginecologia 


do casal, especialmente nos casos de mulheres com idade avangada. 0 bom 
senso, aliado ao conhecimento de probabilidades de sucesso, deve nortear 
os clfn icos para que atuem de maneira mais o u menos conservadora, depen- 
dendo da individualizaqao do casal. 

Uma sequencia de investigaqao desejdvel a ser adotada rotineiramente, 
nos casos em que o casal procuia inicialmente o ginecologista paia avalia- 
qSo da infertilidade. seria a seguinte: 

• l a avalia0o:avaliaqaoclfnica,solicitaqaodeUSTVeespermograma. Em 
casos Individualizados, particularmente quando o ciclo menstrual 6 ir¬ 
regular, podem-se solicitar FSH, PRL e TSH; solicitar testosterona, de- 
-hidroepiandrosterona sulfato e 17-hidroxiprogesterona na presenqa de 
sinais clfnicos de hiperandrogenismo. A USTV com contagem defollculos 
antrais pode ser suficiente para se avaliar a reserva ovariana funcional. 
Adicionalmente, pode-se considerar a avaliaqao sorolOgica pensando- 
-se no aconselhamento prd-concepcional. 

• 2 a avaliaqao: se a USTV sugerir anormalidades intracavitdrias uterinas, 
mas nao for conclusiva, pode-se realizar a histeroscopia diagnbstica. 
Caso a avaliaqao inicial tenha identificado uma causa da infertilidade di- 
ferente de anovulaqao, encaminhar a pacientepara urn profissional com 
experi^ncia na area. Se a avaliaqao for normal ou a causa de infertilidade 
for anovulaqSo crbnica, deve-se avaliar a permeabilidade tubdria por US 
com contraste, HSG ou videolaparoscopia, dependendo da disponibili- 
dade local e do quadro cllnico apresentado pela paciente (para paden- 
tes sintomdticas, com suspeita de endometriose ou doenqainflamatbria 
pdlvica, sugerir a videolaparoscopia). Nos casos de anovulaqao crCnica 
hipotalSmica ou SOR sem outra causa de infertilidade assodada ou com 
alteraqbes seminais leves, pode-se proceder d induqao da ovulaqao com 
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clomifeno ou letrozol, preferencialmente monitorando a resposta com 
pelo menos um exame de USTV entre o 10“ e 12“ dia do ciclo, para ava- 
liar se a resposla ao tratamento foi insuficiente, adequada ou exagerada. 
Nos casos em que todos os exames forem normals, devem-se considerar 
tempo de infertilidade, idade da mulher e reserva ovariana para se deddir 
entre continuar tentando atingir a gravidez naturalmente ou recomendar 
ao casal que procure atendimento mddico especializado. 
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Propedeutica da 
incontinentia urinaria 


FABIO LEAL LAIGNER BORGES 


Introdugao 

A incontinentia urinaria (IU) 6 acometida por disturbios miccionais relacio- 
nados com alteragoes funcionais da bexiga e/ou da uretra. £ uma afecgao que 
assume relevfincia clinica quando a perda involuntAria de urinatoma-seum 
problema social ou higi£nico. A preval£ncia da IU varia de 4,5 a 5,3%, sendo 
queapenas 25 a 50% das mulheres procuram atendimento medico. Nesse 
sentido, 6 impor tante que se faga uma abordagem correta da IU para que seu 
tratamento seja efetivo. 

Definlgao/descrlgao 

A Sociedade Intemacional de Contin£ncia (ICS) define a IU como toda per¬ 
da involunteria de urina pelo istio uretral extemo que pode gerar problema 
de ambito social. 1-5 A ICS aboliu a terminologia stress incontinencee padro- 
nizou a expressSo urinary stress incontinence. 2 A definigSo original consi- 
derava IU as perdas de urina que causassem desconforto social ou higi^ni- 
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co pacientes, 2 tendo em vista que essa disfungSo £ mais abrangente, por 
determinar algumas limitagbes as mulheres em suas atividades cotidianas, 
profissionais e sociais, e impactar de modo negativo na qualidade de vida e 
proporcionar prejulzos sociais e econdmicos, psicoldgicos s e inclusive se- 
xuais relacionados a perda de urina. 

Com a nova definigao, a ICS preconiza que a IU seja descrita como urn 
conjunto de fatores especificos e relevantes, como tipo, frequ£ncia, gravida- 
de, fatores precipitantes, impacto social, efeitos na higiene e na qualidade de 
vida, medidas utilizadas para quantificar a perda e se a paciente procurou ou 
nSo obter ajuda para aliviar os sintomas. 6 

A IU £ um problema importante de saude publica em todos os pafses, em 
razSo de sua alta incid£ncia. 7 No Brasil, o percentual de mulheres que pro- 
cura por assist£ncia m£dica com queixa de perda de urina tern se mostrado 
significativo e estudos apontam que as taxas de procura por assist£ncia m£- 
dica sao de 4,6,11 e 14%.' Calcula-se que essa disfungSo acometa aproxima- 
damente 17 milhoes de mulheres norte-americanas, com ocorr£ncia de 240 
mulheres para cada 100 mil ao ano. 7 

A IU £ uma afecgSo que constitui achado relativamente comum, com 
ocorr£ncia que varia de 5% em mulheres jovens. em particular no periodo 
de transigSo de defici£ncia estrog£nica (menopausal e no climaterio, a cerca 
de 50% nas idosas, u7 variando conforme a idade e a populagSo estudada. 1 

A IU pode ser classificada nas seguintes formas: incontin^ncia urinaria 
de esforgo (IUE) ou de estresse, que ocorre quando ha perda involuntaria de 
urina sincrbnica a esforgo, comoespirro ou tosse; incontinentia urinaria de 
urgencia ou urgeincontinencia (IUU), que consiste na perda involuntaria de 
urina associada a urg£ncia miccional ou imediatamente precedida por ela; IU 
mista.quese caracterizapela presengados sintomas tantode IUEquanto de 
IUU, em que o paciente desenvolve mudangas anatOmicas vesicais e contra- 
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gbes nao inibidas do detrusor; 116 e a IU de extravasamento, considerada mais 
rara, que ocorrequando a bexiga nao esvazia por completo durante a micgao 
em razao da incapacidade na contragao do mtisculo detrusor, de um defeito 
neurolOgico que afeta a capacidade do paciente em perceber a necessidade de 
urinar ouda manifestagao de demasiada resistSncia a salda do fluxo urinario. 8 

Quadro dfnlco 

0 quadro clmicodelU apresenta variates nos mecanismos que alteram o pro- 
cessodemicgao. 3 Ossinaiseossintomasdecorrentes da IUsao: aumentodafre- 
qu£ncia micdonal. nocturia, urg£ncia, hiper-reflexia vesical, perda deurina ao 
esforgo, incontinentia no intercurso sexual, infecgbes urinarias e dor na bexiga. 9 

Causas 

A IU pode ser consequSncia de anormalidades da bexiga, causada por doen- 
gas neurolOgicas ou por alteragbes da forga da musculatura ptivica, 9 ou seja, 
por qualquer fator que leve a pressao intravesical a exceder a pressao uretral 
maxima. 10 No casoda IUE, a causa d multifatorial, podendoacontecer em si¬ 
tuates como: partos vaginais. cirurgias ginecolOgicas, suporte pdlvico enfra- 
quecido, hipermobilidade anatdmica, prolapso vesical ou uterino, frouxidao 
tecidual e defici£ncia estrog£nica, acarretando complicagQes geniturinarias. 3 

Dlagnostico 

0 diagndsMco £ essencialmente cllnico 11 e, em reya, £ considerado fdcil e fei- 
to pelos prOprios pacientes; a dificuldade esta na distingao entre os diversos 
tipos de IU, principalmente nos pacientes mais idosos ou com capacidade de 
expressao limiteda. 1213 Inicialmente, a investigagao deve ser conduzida com 
anamnese minuciosa, para a avaliagao do infcio dos sintomas, e exame gi- 
necolOgico, que deve reproduzir e caracterizar a perda de urina. 1 
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Diagnostico diferena'al 

A histdria clinica d fundamental, pois a correta identificagao dos sintomas 
percebidos pela paciente d capaz de classificar a IU na maioria dos casos. 
£ importante pesquisar a duragao e a evolugao dos sintomas, quantificar 
a gravidade das perdas urindrias e sua interferdncia na qualidade de vida. 
Alem disso, d necessario inquirir sobre seus antecedentes patoldgicos e ci- 
rurgicos, destacando a histdria ginecoldgica e obstdtrica, bem como a me- 
dicagdo associada. 14 

No entanto, o Comitd de Investigagdo e Desenvolvimento da Internatio¬ 
nal Urogynecological Association desenvolveu guidelines para investigagdo 
e prdtica de cllnicas em uroginecologia para a avaliagao da IU feminina. 3 
De acordo com o consenso, recomenda-se o uso de estudos que podem ser 
catalogados como medidas primdrias e secunddrias, conforme a Tabela 1. 


ta8ela i Avaliagao da Incontinencia urinaria 6 

Medidas primdrias 

Avaliagao dinica inicial 
Medidas de qualidade de vida 
Didflo micclonal 
Teste deesforgo 
Teste do penso 
Mobilidade da uretra 

Medidas secunddrias 

TestesurodinSmicos 
Testes neurofisiol6glcos 


Os exames fisicos para a IU abrangem uma sdrie de exames e testes. Em uro¬ 
ginecologia, o objetivo d reproduzir e caracterizar a incontindncia, avaliar o 
suporte do assoalho pdlvico e excluir disturbios neuroldgicos e doengas pdl- 
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vicas. 0 exame genital pode mostrar os sinais que auxiliam no diagndstico 
da III, como hipoestrogenisrao, dermatite amoniacal, visualizagSo de orificio 
fistuloso, tumoragOes e distopias genitais. Nesse momento, deve-se realizar 
a avaliagSo funcional da musculatura do assoalho pdlvico, com exame do 
musculo elevador do inus, o exame perineal e o exame retal. 8 

No exame fi'sico realizado na ciianga, € necess^iio investigar a presenga 
de bexiga palp^vel, anomalias genitais, dermatite amoniacal, deformidades 
dsseas e fazer uma avaliagSo do dorso e de membros inferiores. 15 

Os exames complementares incluem o dterio miccional, que d o registro 
do paciente, em uma folha, do hor^rio da ingesISo de llquidos e do numero e 
volume das micgOes, episddios de perdas e sintomas associados. Sua duragSo 
d variada, mas o adequado seria registrar pelo menos 3 dias. 814 

0 teste dos pensos d uma avaliagSo semiobjetiva do volume das perdas que 
contempla o pesar dos pensos quando da sua mudanga. A urofluxometria e a 
avaliagSo deresfduos pds-miccional, que se caracterizam por serem testes nSo 
invasivos, de ftcil execugSo, queoferecem informagOessobre a fase de esvazia- 
mento e permitem excluir a existdncia de residuos pis-miccionais relevantes. 14 

Os estudos urodinamicos incluem testes de complexidade diversa, como 
cistometria, estudo da pressao-fluxo, perfil uretral e eletromiogiafia esfinc- 
teriana, e podem ser associados a videofluoroscopia. As indicagOes para sua 
realizagao variam conformea descrigao de diversosautores. Sao indicados em 
casosde IUU e mistas, que nao se resolvem com terapguticasmddicas, ou quan¬ 
do esta progtamada uma ciruiga para corregSo da IUE. i4 Com as tdcnicas mi- 
nimamente invasivas encontradas na atualidade, sem urg£ncia associada, urn 
exame objetivo e bem executado e uma cistometria simples sSo suficientes. 14 ' 16 

Outros exames, como ecografia renovesical, uretrografia e cistoscopia, 
podem ser solicitados em fungao dos dados da historia cllnica e do exame 
objetivo. 14 
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Exames laboratoriais 

A avaliagao da IU deve incluir testes e eanmes que comprovem a doenga e 
descartem infecgSo urinaria, fistula, diverficulo uretral, perturbagao neuro¬ 
muscular e defeitos do suporte peivico. 8 

Nos exames laboratoriais. a anaiise do sedimento uriMrio e a urocultu- 
ra sSo imprestindiveis, uma vez que a infecgao do trato urin^rio pode ser a 
causa dos sintomas da 1U. 0 estudo urodin&mico tambdm e importante, pois 
permite caracterizar de modo mais preciso e objetivo o disturbio urinario e 
facilita a orientagao terapdutica e o acompanhamento das pacientes por meio 
da anaiise das pressOes abdominal, vesical e uretral nas fases de enchimento 
e esvaziamento vesical. 1 

Exame glnecologlco 

Os objetivos do exame clinico sao reproduzir e caracterizar a perda urina¬ 
ria, descartar a presenga de desordens neuroldgicas, avaliar a integridade 
do assoalho peivico e excluir outras afecgoes pdlvicas. Ele deve ser reali- 
zado em ambiente tranquilo e com boa iluminagao sobre a vulva e o pe- 
rineo. Procede-se a inspegao da vulva, seguida do exame especular e do 
toque bimanual. 17 
Investigam-se: 

• presenga de dermatite amoniacal: indica gravidade do caso; 17 

• sinais de hipoestrogenismo: mucosa fina e friavel, estenose de fdrnices 
vaginais, diminuigao da rugosidade. Sabe-se que o hipoestrogenismo 
pode determinar ou agravar a incontinentia urinaria de esforgo; 

• manobra de esforgo: a paciente deve realizar manobra de esforgo. como 
tossir, com a bexiga confortavelmente cheia e apds esvaziamento vesi¬ 
cal. A perda de urina sincrfinica ao esforgo evidencia a incontinentia de 
esforgo e descarta a incontinentia urinaria extrauretral. Perda de urina 
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assincrfinica a manobra de esforgo sugere hiperatividade vesical. A perda 
urinaria atd 20 minutos ap6s esvaziamento completo da bexiga 6 alta- 
mente sugestiva de IU por defeito esfincteriano. Caso nao ocorra perda 
de urina com a paciente em posigao ginecoldgica, deve-se repetir o es¬ 
forgo em posigao ortostatica com bexiga cheia; 17 

• presenga de distopias genitais: pode haver associagao entre prolapso ge¬ 
nital e IU. £ relativamente frequente a associagao de prolapso uterino 
ou distopia de parede vaginal anterior com a IUE e a bexiga instevel. No 
entanto, o grau de prolapso genital nao se associa a intensidade nem ao 
tipode perda urinaria. Em relagao ao prolapso uterino, sabe-se que a 
IU d menos frequente a medida que ha aumento do grau de prolapso; 17 

• teste do cotonete (Q-tip test):consiste na introdugao de um cotonete es- 
teril lubrificado com gel anest&ico na uretra. Durante a manobra de Val¬ 
salva, afere-se a medida do angulo formado pelo cotonete e o eixo ho¬ 
rizontal. Alteragao acima de 30° indica hipermobilidade do colo vesical. 
Esse teste tern baixas especificidade e sensibilidade para o diagndstico 
da IU, nao tendo mais utilidade pratica; 17 

• teste de Bonney e Marshall-Marchetti: consiste em observar a interrup- 
gao da perda urinaria ao esforgo ap6s elevagao da jungao uretrovesical 
pelos dedos indicador e medio do examinador (teste de Bonney) ou por 
duas pingas de Allis (teste de Marshall-Marchetti). Inicialmente ideali- 
zado para identificar se o reposicionamento do colo vesical corrigiria a 
IU. Foi abandonado, pois verificou-se que. durante o teste, a perda uri¬ 
naria era interrompida pela compressao da uretra ou pela simulagao da 
fungaodos ligamentos da parede vaginal anterior; 17 

• exame neuroldgico: doengas neuroldgicas podem iniciar-se com perda 
do controle vesical. Devem-se avaliar a marcha, o equilibrio, a forga e 
os reflexos dos membros inferiores, bem como a sensibilidade do peri- 
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neo. Apesar de estar ausente em 20% das pacientes neurologicamente 
nonnais, o reflexo sacral deve ser pesquisado por meio do reflexo bul- 
bocavemoso (ao estimular o clitdris, hd contragdo do musculo bulboca- 
vemoso) e do reflexo anocutdneo (ao estimular a pele prdxima ao dnus, 
hd contragdo do esf meter anal); 17 

• avaliagdo funcional do assoalho pdlvico: proporciona a nogdo da capa- 
cidade de contragdo do assoalho pdlvico, bem como a manutengdo des- 
sa contragdo na vigSncia de exercicio fisico. Apresenta relevdncia ch'ni- 
ca no tratamento conservador da IU, por facilitar o manejo terapSutico. 
Devem-se avaliar a forga de contragdo voluntdria dos musculos do as¬ 
soalho pdlvico e o tdnus do esfincter do dnus. l7 Entre as tdcnicas de ava- 
liagdo do assoalho pdlvico, a descrita por Ortiz 18 mostra-se simples e de 
fdcil execugdo durante o exame ginecolOgico: ao exame vaginal, solicita- 
-se d paciente que contraia e mantenha a contragdo dos musculos peri- 
neais ao redor do dedo do examinador. Assim, gradua-se a capacidade 
de contragdo dessa musculatura, avaliando-se, demodo mais objetivo, 
a fungdo muscular do assoalho pdlvico. 17 

Predisposigao 

Existem vdrias condigOes que predispOem d ocorr£ncia da IU e que podem es¬ 
tar relacionadas com a fisiopatologia dessa doenga. Essas condigOes incluem: 

• insuficidncia cardfaca; 

• diabete; 

• doenga pulmonarobstrutivacrOnica; 

• disturbios neurolOgicos; 

• acidente vascular cerebral; 

■ dem£ncia; 

• esclerose multipla; 
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• disturbioscognitivos; 

• disturbios do sono, como apneia do sono. 

£ consensual que a etiologia da IU 6 multifatorial. Estudos epidemiolbgicos 
e clinicos permitiram identificar varios fatores de risco que alguns autores 
sintetizaram na 3 a e 4 a International Consultation on Incontinence: fatores 
de predisposigao ou intrinsecos; fatores obstetricos e ginecolbgicos; fatores 
potenciadores ou ambientais, 8 como apresenta a Tabela 2. 

tabela 2 Fatores de risco de incontin§ncia urinaria 8 
Predisponentes ou intrinsecos 

Etnia, predisposigao familiar, anormalidades anatomicas e neurologicas 

Fatores intrinsecos 

Gravidez, parto e paridade 

Efeitos colaterais da cirurgia pelvica e radioterapia 

Prolapso genital 

Fatores promotores 

Idade.comorbidade, obesidade, obstipagao, fumo, atividades ocupacionais, infecgoes 
urlndrias, menopausa e medicagao 


Os fatores obstetricos e ginecolbgicos referem-se principalmente a gravidez, 
parto, paridade, efeitos colaterais da cirurgia peivica e radioterapia e cirurgia 
d e cor regao d e prolapsos. Sao fatores potencializadores: idade, comorbidades, 
obesidade econdigOes que provoquem aumentoda pressSo intra-abdominal, 
al6m de obstipagao, atividades ocupacionais e recreativas. doengas pulmo- 
nares e habito de fumar, infecgao do trato urinario, menopausa, deficidncia 
cognitiva e medicamentos. 8 
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Prevengao 

A prevengSo abrange a realizagao de exerdcios perineais. visando a aumen- 
tar a forga do esfincter extemo da bexiga; fortalecer a musculatura pdvi- 
ca, mais especificadamente o mdsculo elevador do &nus; evitar contra turas; 
manter a tonicidade muscular e melhorar a capacidade de recrutamento da 
musculatuia, a transmissao de pressoes na uretia e tambdm a coordenagao 
reflexa durante o esforgo, reforgando, assim, o mecanismo de continencia,' 6 - 17 
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Dor abdominal 
aguda na mulher 

EDUARDO VIEIRA DA MOTTA 
JOSE MARIA SOARES JUNIOR 
EDMUND CHADABARACAT 


Introduce) 

As dores agudas abdominal e pblvica sao sintomas comuns em mulheres 
de todas as idades e estao associadas a diversos diagnOsticos de diferentes 
morbidades e mortalidades. 

0 diagnbstico adequado pennite a indica^So de tratamentos cllnicos ou 
cirurgicos e detennina as pacientes que necessitam de intemagao hospita- 
lar ou que podem ser acompanhadas ambulatorialmente. Infelizmente, ha 
casos em que a definiqao diagnbstica n3o b prontamente possivel, mesmo 
com o emprego de exames subsidiaries, o que pode proporcionar inter ven¬ 
ues cirurgicas desnecessarias ou mesmo atraso na instituigSo terapfiutica. 

Dessa forma, b importante que a avaliagSo mbdica dessas pacientes seja 
realizada de maneira cuidadosa, com elaboragSo de histbria clinica minucio- 
sa, exame ffsico detalhado e emprego com discemimento da propedSutica 
complementar disponivel. 


81 
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£ interessante observar que, historicamente, apesar do desenvolvimen- 
to do conhecimento mddico e da maior disponibilidade de mdtodos prope- 
dduticos auxiliares, o diagndstico de dor abdominal aguda (nao decorrente 
de trauma) tern apresentado pouca melhora na especifiddade diagndstica, 
apesar dos maiores custos da investigagao. 1 

Nesse sentido, d importante salientar que, em muitas situates ambiva- 
lentes quanto a natureza da doenga, a observagdo clinica e a reavaliagdo da 
paciente podem permitir que aprogressao natural do processo fisiopatold- 
gico tomem o diagndstico mais tipico e identificavel, tanto no que se refere 
d necessidadede intervengao quanto a resolugao. Para tanto. o mddico deve 
estar atento para obter as informagOes pertinentes posslveis no ambiente do 
atendimento, identificar as condigdes de risco imediato a vida e esclarecer a 
paciente quanto ao desenvolvimento dos processos investigates. 2 

£ importante considerar a possibilidade de gravidez em todas as mulhe- 
res na menacme que apresentem dor abdominal ou pdlvica aguda. Condi- 
gOes do ciclo gravidico-puerperal podem determinar quadras de dor aguda, 
como em gravidez ectdpica ou abortamentos, ou o quadra emergencial pode 
sesobrepor d gravidez. Diversas situagOes de abdome agudo cirurgico endo 
cirurgico ocorrem em mulheres grdvidas e ndo grdvidas, como apendicite, 
obstrugao intestinal, ulcera perfurada, diverticulite; sua abordagem podeser 
modificada pela presenga da gravidez. 

Avallagaoinldal 

A avaliagdo in icial d feita por meio de histdria clinica orientada pela queixa da 
dor, caracterizando-a adequadamente. Devem ser levantados antecedentes de 
doengas e cirurgias, uso de medicamentos e contracepgao, atividade e prdticas 
sexuais, ciclos menstruais e data de ultima menstruagao, gestagdes e partos. 
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0 exame clinico deve avaliar pardmetros vitais, posturasantaigicas, pa- 
drao de hidratagao, coloragao de mucosas, turgor, circulagao perifdrica, ins- 
pegao flsica com ausculta pulmonar e cardfaca e exame abdominal e pOlvico. 
Especificamente quanto ao exame ginecolOgico, devem-se observar sinais 
de viol£ncia e traumas genitais, conteudo vaginal (p.ex., sangue, corrimen- 
to), toque vaginal e caracterizagSo de utero e anexos. 

0 exame clinico do abdome deve incluir inspegao (p.ex., distensao, as- 
cite, escavado) e identificagSo de pontos de resist£ncia ou rigidez, locais de 
maior sensibilidade e dor por descompressao. Os di versos pontos de hernias 
anatOmicas devem ser explorados, assim como locais de incisOes cirurgicas 
prOvias. A ausculta pode identificar o padrao de movimento intestinal, esta- 
lidos. hiperatividade ou aus£ncia de movimentos (ileo sugerido por aus£ncia 
de movimentos apds 2 minutos de ausculta). 0 toque retal esta especialmen- 
te indicado na suspeita de sangramento digestivo. Em mulheres com himen 
integro, espedalmente criangas e adolescentes,o toque retal. substituindo o 
vaginal.deve ser realizado apenasem situagoes de excegao, pois os metodos 
de imagem sao adequadospara muitasdessas avaliagOes. 

A presenga de peritonite pode ser inferida apenas com rigidez abdo¬ 
minal ou dor localizada. Por outro lado, apesar da descompressao brusca 
positiva sugerir peritonite. apresenta indice de falso-positivo em cerca de 
25% dos casos. 

0 ginecologista deve estar atento a realizar todos ospassosda investiga- 
gao clinica da dor aguda e nao se limitar ao exame ginecolOgico exclusiva- 
mente. £ importante observar que ha sobreposigao entre localizagao e inten- 
sidade da dor em diversos diagndsticos diferenciais, como listado na Tabela 1. 
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tabela i Localizagao e Intensidade de dor abdominal aguda em diferentes dlagnbsticos 
diferenciais 3 



Dor na 

Dor na 

Dor na 

Febre 

Nauseae 

Leucodtose 

Choque 


FID 

RE 

FIE e na 
FID 


vomito 



Apendicite 

+ + + 

+/- 

+/- 

+ 

+/- 

+ 

+/- 

DIPA 

+ 

+ 

+ 

+/- 

+ 

+/- 

♦/- 

Abscesso 

tubo-ovariano 

♦/- 

+/- 

+/- 

♦/- 

♦ 

*/- 

+/- 

Endometriose 

♦/- 

+/- 

♦/- 

- 

- 

- 

- 

Qsto ovarlano 

+/- 

W- 

- 

- 

♦/- 

- 

+/- 

Vorgao anexiai 

♦/- 

W- 

- 

- 


- 

Raro 

Compiicagao de 
leiomiomas 

♦/- 

w- 

■f 

- 

- 

- 

Raro 

Gravidez ectdplca 

♦/- 

+/- 

♦/- 

- 

- 

- 

W- 


DIPA: doenga inflamatbria p^lvlca aguda; FID: fossa Bfaca direlta; FIE: fossa lliaca esquerda. 


A caracteristica clfnica da dorestb relacionada ao seu local de origem. A dor 
de origem visceral, causada por distensdo, inflamagao ou isquemia do 6r- 
gao (incluindo os sdlidos), localiza-se em topografia conforme sua origem 
embrioldgica: quando o agravo for na porgao proximal do trato digestdrio, a 
dor serd no epigastrio; se na porgao mddia, na regiao umbilical; se na porgao 
distal, no hipogastrio. 

Caso a dor decorra de processo inflamatdrio prdprio da parede ou do 
peritdnio parietal, a localizagao sera no dermatomo acima ao do estlmulo. 

£ importante observar que a dor referida, como na observada no ombro 
por estlmulo diafragmatico, £ apenas sintoma, e nao sinal (a manipulagao do 
ombro nao piora ou exacerba a sua intensidade). 
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Etiologja 

A dor abdominal aguda n3o traumatica representa de 20 a 40% das admis- 
sQes hospitalares e os diagndsticos diferenciais devem considerar hipdteses 
conforme sexo, idade e antecedentes. A apendicite aguda 6 o diagnCstico ma is 
prevalente, pordm as dificuldades e falhas diagndsticas iniciais ocorrem em 
mais da metade dos casos. 

Em mulheres na menacme, e comum naose identificar etiologiaespeci- 
fica. Geralmente, sao quadros de dor abdominal hipog^strica sem febre, ou 
leucocitose (leucCcitos > 10.000 cdlulas/mm 3 ), ou sinais clinicos de perito- 
nite, ou instabilidade hemodinAinica; e com evolugao inferior a 7 dias. Nes- 
sas condigOes, d possivel a opgao por conduta conservadora e observagao 
da prOpria evolugSo da doenga, postergando procedimentos investigativos 
mais elaborados e custosos. 4 5 

A Tabela 2 apresenta os principals diagndsticos diferenciais em dor ab¬ 
dominal e pdlvica aguda em mulheres na menacme e os respectivos achados 
clinicos mais ffequentemente associados. 

tabela 2 Principals dlagnbsticos diferenciais em dor abdominal/pblvlca aguda em mulheres 
na menacme 


Onlca 

Hipbtese 

Nausea evbmlto 

Apendicite, torgao anexial 

Dor migratbria 

Apendicite 

Dor na FID 

Apendicite, litfase, torgao, cisto roto 

Febre 

Apendicite, DIPA, pfelonefrite 

Corrimento vaginal 

DIPA 

Dor pblvica bilateral 

DIPA 


(continua) 
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tabela 2 Principals diagnbsticos diferenciais em dor abdominal/pblvica aguda em mulheres 


na menacme (continua^ao) 

Cllnlca 

Hlpbtese 

Dor 3 mobilizagSo uterlna 

DIPA 

Corrlmentopurulento cervical 

DIPA 

Dismenorreia 

Endometriose, mioma.adenomiose 

Dispareunia 

Endometriose, cisto ovariano 

Disuria 

ITU, DIPA 

Hematuria 

Utfase, ITU 

Dor na FIE 

DlvertJcullte, lltfase, cisto ovariano roto 

Dor no melo do ciclo menstrual 

Ovulagao 

Dor com padr§o de Irradla^o 
Inguinal 

Utfase, torero anexlal 

Urgbnda urinaria 

ITU 

Sangramento genital 

Giavldez ectbplca, lelomloma 

Massa anexlal ao toque vaginal 

Cisto, gravidez ectbplca, endometriose, mloma, 
dlvertlculose, DIPA 

HlpotensSo 

Gravidez ectbplca, cisto hemonrbglco 


RD: fossa illaca direita;OIPA: doenga (nflamatdda p^tvlca aguda; ITU: Infecg^o no trato urln^rio; FIE: fossa lllaca 
esquerda. 


A abordagem inicialde toda paciente com dor abdominal aguda deve ser sis- 
tematizada no sentido de definir o risco & vida, pois em situagOes de grande 
instabilidade hemodin^mica ou infecciosa, o foco do atendimento deve ser a 
reanimagao; j£ nos casos esteveis, d possivel direcionar a avaliagao para in¬ 
vestigate sistematizada com elaboragao de hipdteses diagndsticas. 

0 atendimento emsituagOes de urgdntia e emergdncia deve ser sempre 
sistematizado dentro dos principios hierarquizados de avaliagao das vias 
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afreas, ventilagao e circulagao (A - airway-, B - breathing : C - circulation), 
seguidas das limitagOes e restrigOes (D - disability ) evisualizagaodo paciente 
como um todo (E - exposure). Devem-se prover monitoragSo, acessos vas- 
culares e ter ajuda nesses procedimentos. 

Avaliagao laboratorial geral 

0 diagnbstico de gravidez por meio da dosagem da fragSo beta da gonado- 
trofina (beta-hCG) deve ser sempre realizado em mulheres na idade repro- 
dutiva, pelos riscos descritos. 

Os principais exames laboratoriais associados a identificagSo de processo 
inf lamatbrio em urg£ncia sao conlagem de leucOcitos e de protefna C reativa 
(PCR). Apesar de apresentarem correlagao com a intensidade de processos 
inflamatdrios, a interpretagao deve ser feita com cuidado. Podem ser con- 
siderados indicadores de quadras mais graves quando a leucocitose estiver 
adma de 15.000 mL e a PCR acima de 5 mg/dL. A quantificagao da veloci- 
dade de hemossedimentagao (VHS), apesar de refletir processo inflamatO- 
rio, tern sido menos empregada em razao da melhor condigao de avaliagao e 
seguimento proporcionada pela PCR. 6 

Os valores hematimdricos apresentam valor nos casos de sangramen- 
to suspeito ou evidente, assim como a tipagem para eventual transfusao de 
hemoderivados nos casos de instabilidade hemodinamica. 

Queixas urinarias merecem avaliagao de sedimento urinario e cultura. 

Inicialmente, outros paicimetros laboratoriais. como amilase, ureia, crea- 
tinina, glicemia, enzimas hepaticas, eletrdlitos, coagulagao, gasometria e 
culturas (p.ex., sangue, feridas e colo uterino) devem ser levados em conta 
diante das hipdteses diagndsticas consideradas ou antecedentes pessoais 
especlficos, como diabete, uso deanticoagulantes, etc. 
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Apendirite 

Apendicite aguda 6 o principal diagndstico de dor aguda abdominal/p£lvi- 
ca, acomete todas as faixas etarias e £ a principal emerg£ncia cirurgica ab¬ 
dominal nao relacionada a trauma. Cerca de 10% dos casos ocorrem antes 
dos 10 anos de idade e outros 10% acima dos 50 anos. Nesses extremos eta- 
rios, encontra-se a maior frequencia de peifuragao e peritonite dissemina- 
da como complicagoes. 7 

A maioria dos casos ocorre na faixa etaria correspondente a menacme, 
quando os sinais e os sintomas se confundem com diferentes doengas gine- 
coldgicas, como salpingite/doenga inflamatdria peivica aguda (DIPA), cistos 
ovarianos, endometriose e gravidez, acarretando erros diagndsticos e abor- 
dagens inadequadas. 8 

0 sintoma mais comum £ a dor abdominal aguda, que pode associar-se 
a anorexia, nausea, vomitos e diarreia. A bistdria cllnica classical dor pe¬ 
riumbilical com migragao para a fossa iliaca dixeita (FID), com valor predi- 
tivo positivo para o diagndstico de 90%. Febre e leucocitose podem nao es- 
tar presentes nos casos iniciais e sao relatadas em cerca de 30% dos casos. 3 

Os principals achados de exame cllnico sao dor e sinais de irritagao pe¬ 
ritoneal na FID (sinal de Blumberg). Outros achados cllnicos incluem o si- 
nal de Rovsing (dor na FID desencadeada pela compressao do cdlonsigmoi- 
de em fossa iliaca esquerda/flanco esquerdo, deslocando conteudo gasoso 
para o ceco e promovendo sua distensao), o sinal do obturador (dor na FID 
desencadeada pela flexao e rotagao interna da coxa direita, promovendo 
distensao do peritbnio inflamado na FID), o sinal do musculo psoas (dor 
em FID desencadeada por extensao da coxa direita, distendendo o peritb- 
nio inflamado da FID). 

0 exame ginecoldgico pode revelar conteudo vaginal habitual, mas o to¬ 
que pode desencadear dor na projegao do anexo direito, especialmente quan- 
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do o apfindice apresenta localizagao p&vica. Nos casos de abscesso apendi- 
cular ou apflndice perfurado, a presenga de pus na pelve pode desencadear 
dor em toda a regiao, inclusive com a manipulagao uterina, dificultando o 
diagnOstico diferencial com DIPA. 

Classicamente, a apendicite tern apresentagao clinica de dor com padrao 
migratdrio inidal e localizagao preferencial na FID, associada a sintomas 
gastrointestinais, enquanto na DIPA a dor ja se inicia em projegao peivica, 
costuma ser bilateral e nao se associa a sintomas gastrointestinais. Dor p£l- 
vica que se inicia nos dias subsequentes ao da menstruagao apresenta maior 
probabilidade de DIPA. 

£ fundamental estar atento a possibilidade de que pacientes com outras 
afecgOes ginecolOgicas, como endometriose, cisto de ovario e indugao de 
ovulagao tambem podem ter doengas superajuntadas. 

Nos casos em que a apresentagao clinica nao for sufidente para eluci- 
dagao diagnOstica, o m£todo de imagem complementar preferencial £ a to- 
mografia computadorizada (TC) com identificagao de alteragOes inflamatO- 
rias do ap£ndice (espessamento da parede do ap£ndice [> 3 mm], dilatagao 
do ap£ndice [> k mm], nao penetragao do contraste no interior do ap£ndi- 
ce, borramento ledema inflamatOrio] ou colegao liquida periapendicular). 9 

A ultrassonografia por via abdominal ou transvaginal pode ser utiliza- 
da como complemento a TC, especialmentequando osachadosdesta ultima 
forem inespecfficos ou sugerirem doenga ginecolOgica ou, ainda, na possibi¬ 
lidade de gravidez, para se evitar radiagao ionizante. A via transvaginal me- 
lhora a especificidade da anaiise do Otero e anexos, mas € pouco Otil para 
avaliagao da loja apendicular. 

Os sinais ultrassonogrAficos de apendicite incluem a identificagao do 
ap&ndice (estrutura tubular de origem no ceco) que, pelas alteragOesinfla- 
matOrias, nao 6 compressivel, nao apresenta peristalse e tern diSmetro aci- 
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ma de 6 mm. A identificagdo de fecalito como agente associado k apendicite 
pode ser realizada tanto pela ultrassonografia como pela TC. 10 

Em gestantes, a ultrassonografia d o mdtodo de imagem de escolha na 
suspeita de apendicite, especialmente durante o primeiro e o segundo tri- 
mestre, sendo a ressondncia magndtica (RM) o mdtodo complementar ou 
altemati vo, especialmente duiante o terceiro tiimestre, quando o utero des- 
loca o apendice posteriormente. 

Historicamente, odiagndsticofalso-positivode apendicite, diantedeou- 
tras possibilidade diagndsticas, especialmente DIPA, d maior em mulheres 
jovens. Nesse sentido, a laparoscopia tern semostrado especialmente impor- 
tante nesse grupo de pacientes por propiciar visualizagdo direta da cavidade 
peritoneal e melhor definigdo diagndstica.' 1 Em gestantes, nao se recomenda 
a laparoscopia depois de 20 semanas de gestagao. 

0 tratamento padrao d a apendicectomia, seja por laparotomia ou por 
laparoscopia. 

Doenga inflamatdria pdhrica aguda (DIPA) 

Infecgao do trato genital superior (acima do orificio intemo do canal cer¬ 
vical) com acomedmento isolado ou associado de endomdtrio, miomdtrio, 
tubas, ovdrios e peritbnio pdlvico decorre da infecgao e da inflamagao por 
via ascendente de agentes microbianos a pardr da flora vaginal, o que inclui 
bactdrias da flora habitual vaginal e intestinal ou mesmo patdgenos de trans- 
missibilidade sexual. Enlre os principals agentes encontram-se Neisseria 
gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis , Gardenerella vaginalis, Mycoplasma 
genitalium, Prevotella, bacteroides, difteroides, anaerdbios e Streptococci Na 
maioria dos casos, hd associagdo de agentes, dal se considerar uma gdnese 
polimicrobiana, sendo os maisencondadosN. gonorrhoeae e C. trachomatis 
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isolados ou associadamente. Nos casos de abscessos. ha maior prevaldncia 
de anaerdbios. Adisseminaqao desses agentes pode ocorrer por contiguida- 
de ou por disseminagao linfdtica e sangulnea localmente. 12 

Ocorrem principalmente em mulheres em idade reprodutiva e com ati- 
vidade sexual, especialmente entre 20 e 40 anos de idade. Os fatores de ris- 
co assemelham-se aos de doenqa sexualmente transmissive! (DST), como 
multiplicidade de parceiros sexuais, uso e abuso de drogas, baixa condiqao 
socioeconbmica e educacional, dificuldade de acesso a instituiqoes de saiide 
e nao utiiizagao de mdtodos contraceptivos de barreira.' 213 

Dentre as principais consequdncias dessa infecqao esta o comprometi- 
mento da fertilidade. o maior risco de gravidez ectdpica, formaqao de abs¬ 
cessos e dor pdlvica crdnica. 

0 quadroclinico inclui dor pdlvica insidiosa, sem padrao migratdrio, que 
pode acometer todo o hipogdstrio, mas tambdm ser localizada em uma das 
fossas iliacas. Comumente a dor apareceapds a menstruaqao. Eventualmen- 
te, pode haver dor lombar referida ou sintomas urindrios como disuria e fre- 
qu^ncia. Quando na FID, o diagndstico diferencial com apendicite deve ser 
considerado. Febre e sintomas gastrointestinal sao pouco ftequentes. 

£ possivel, mas nao necessdrio, associar-se a corrimento vaginal suges- 
tivo de vaginose ou com secreqao mucopurulenta. Nos casos de endometrite, 
pode haver sangramento irregular em pequena quantidade associado a cdlica. 

0 exame clinico € de dor a palpatio abdominal infraumbilical, com pos- 
sibilidade de irritaqao peritoneal e descompressao bmsca positiva em fossas 
iliacas. 0 conteudo vaginal pode corresponder ao de vaginose ou pode ser 
observada secreqao mucopurulenta cervical. 0 toque vaginal caracterlstico 
d de dor a mobilizaqao cervical e/ou dor a palpaqao anexial. No entanto, nos 
casos incipientes, o exame clinico pode ser inconelusivo. 14 
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Laboratorialmente, o achado de leucocitose ou elevaqao de PCR pode 
estar presente; aldmdisso, a identificaqao de infea^o cervical por Neisseria 
ou clamfdia pode favorecer o diagndstico. 

Os Centers for Disease Control and Prevention (CDC) estabelecem os 
seguintes critdrios para diagndstico de DIPA: 14 

• minimos: 

- dor/espessamento anexial (sensibilidade de 95% em mulheres de 
risco); 

- dor a mobilizaqSo do colo uterino: 

- ausdncia de outras causas que justifiquem os sinais anteriores. 

• critdrios complementares: 

- temperatura oral acima de 38,3°C; 

- corrimentomucopurulento; 

- leucdcitos em esfregaqo cervical (sensibilidade de 88,9%, especi- 
ficidade de 19,4%); 

- identificaqao de neisseria ou clamidia cervical; 

- PCR elevada. 

0 diagndstico, se necessario, £ confirmado por laparoscopia, ou pela cons- 
tataqao de abscesso pdlvico ou tubo-ovariano a ultrassonografia ou, ainda, 
pela identificaqao de endometrite por meio de bidpsia endometrial; proce- 
dimentos nem sempre exequfveis na pratica. 

Nesse sentido e em virtude das complicates citadas, sugere-se que o 
diagndstico seja considerado e que seja instituida terapdutica empiricamen- 
te na suspeiqao clinica e no achado de dor ou espessamento anexial ao to¬ 
que vaginal, febre e aumento de velocidade de hemossedimentaqao (VHS) , 1S 
A ultrassonografia pode ser complementar para o diagndstico, especial- 
mente para avaliar diagndsticos diferenciais, como apendicite, cistos ovaria- 
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nos e gravidez. Nos casos iniciais. os achados ultrassonograficos compatf- 
veis sao pouco especlficos e aparecem a medida que o processo infecdoso 
e inflamatdrio progride. 

Pela via transvaginal pode-se observar espessamento endometrial com 
ou sem conteudo llquido; os ovarios podem apresentar sinais de edema com 
aumento de volume e deslocamento folicular para a periferia; as tubas uteri- 
na - normalmente n3o visualizadas a ultrassonografia - podem ter conteudo 
liquido, paredes espessadas ou estarem distendidas. A anaiise por Doppler 
pode identificar a hipervascularizaqao do processo inflamatbrio. 16 

A TC tern pouco emprego no diagndstico inidal de DIPA, uma vez que 
n3o existem sinais especlficos, como achados que incluem edema dos pianos 
anatbmicos pdvicos, pequena quantidade de liquido livre na pelve e/ou na 
cavidade endometrial e edema ovaiiano. Contudo, nos casos mais severos, 
a identificaqao de abscessos, seus limites e correlaqao com outras estruturas 
intra-abdominais pode ser util no planejamento terapeutico e a TC tambem 
tern imporbmcia na avaliagao de diferenciais como apendicite, diverticuli- 
tee peri-hepatite. 17 

A ressonancia magnOtica (RM) apresenta boa sensibilidade para ava- 
liaqao de inflamaqao tubaria com identificaqao de edema e liquido no seu 
interior. inflamagSo ovariana conferida pelo aspecto policlstico (edema es- 
tromal com follculos dispersos na periferia), liquido livre e colegOes ane- 
xiais. Abscessos tubo-ovarianos aparecem como colegOes de paredes es¬ 
pessadas, irregulares, com sinal de baixa intensidade em T1 e de iso a alta 
intensidade em T2. 

Tambem € possivel a realizagSo de diagndsticos diferenciais ginecolbgi- 
cos como torqao anexial e gravidez ectdpica, e mesmo de n3o ginecoldgicos. 18 

A principal limitaqao do uso da RM 6 sua disponibilidade e custo, espe- 
cialmente quando comparados aos da ultrassonografia. 



94 parte i Ginecologia 


A laparoscopia nao 6 rotineiramenteempregada no diagndsticode DIPA, 
pordm seconstituiinstrumentodiagndstico e terapgutico nos casos em que 
a avaliagao cllnica e a propedgutica complementar nao se mostraram ade- 
quadas e ha deteriorate da condigao cllnica da paciente. A visualizagao 
direta da cavidade peritoneal e dos drgaos genitais permite a identificagao 
do processo inflamatdrio pelo edema e pela hiperemia dessas superficies, 
aldm da possibilidade de diagnosticar e tratar outras doengas como causa 
da dor. £ importante que toda a cavidade peritoneal seja inspecionada para 
descartar diferentes etiologias de dor. 0 apSndice deve ser sistematicamen- 
te identificado e avaliado. Aldm do diagnOstico. a laparoscopia permite lavar 
e irrigar extensivamente a cavidade peritoneal com solugao fisioldgica, sem 
necessidade de solugOes com antibiOticos. Nos casos de abscesso, drenagem 
e debridamento de tecido infiamatdrio e necrdtico, deve ser realizada com 
cuidado diante da friabilidadedos tecidos. 

Os casos de DIPA podem ser classificados, confonne a intensidade do 
processo infeccioso e inflamatOrio, em: casosleves (endometrite e salpingite 
aguda sem peritonite), moderados (sinais de peritonite com comprometimen- 
to tubo-ovariano) e graves (abscesso p£lvicoe pelviperitonite). 

0 tratamento £feito primariamente por antibioticoterapia empirica. con- 
siderando a gtoese polimicrobiana e a cobertura para N. gonorrhoeaee C. 
trachomatis. Nos casos leves, nao ha concordance quanto a necessidade 
sistematica de cobertura para anaerdbios. 

Nos casos leves, a proposta do CDC 14 &. 

• doxidclina 100 mg, via oral (VO), 2 vezes/dia, por 10 a 14 dias. 

0 CDCrecomendaaaplicagaodeceftriaxona250 mg, via intramuscular (IM), 
dose unica, ou cefoxetina2 g, IM, associado a probenecide l g, VO, como for¬ 
ma de garantir o tratamento de Neisseria. 
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Outros regimes orais estudados incluem: 

• movifloxacino 400 mg/dia, por 10 a 14 dias; 

• ofloxacino 400 mg, 2 vezes/dia, por 10 a 14 dias; 

• ciprofloxacino 250 mg, 2 vezes/dia, por 10 a 14 dias; 

• levofloxacino 500 mg/dia, por 10 a 14 dias; 

• amoxicilina/dddo clavulanico 875 mg, 2 vezes/dia, por 10 a 14 dias; 

• azitromicina 500 mg, via endovenosa (dose unica), seguida por azitro- 
micina 250 mg/dia por 6 dias. 

Em casos moderados ou diante da possibilidade de infecgao associada por 
anaerdbios, pode-se considerar o emprego concomitante de metronidazol 
500 mg, VO, 2 vezes/dia. A associagao do metronidazol prov£ tratamento 
para vaginose bacteriana associada. No entanto, os efeitos gastrointestinais 
adversos do metronidazol podem dificultar a adesao ao tratramento. 

Pacientes em esquema ambulatorial devem ser reavaliadas em ate 72 
horas e, nos casos de nao melhora ou piora, o diagnistico e a terap£utica 
devem ser revistos. 

Em pacientes que nao toleram regimes orais ou que apresentem abs- 
cesso ou comprometimento sistemico. a opgao por regimes parenterais su- 
geridas pelo CDC W inclui: 

• cefoxitina 2 g, via intravenosa (IV), a cada 6 horas mais doxiciclina 100 
mg (IV ou VO), a cada 12 horas; 

• clindamicina 900 mg, IV a cada 8 horas mais gentamicina, dose inicial 
IV ou IM (2 mg/kg de peso), seguida por dose de manutengao (1,5 mg/ 
kg), a cada 8 horas; 

• ampicilina/sulbactam 3 g, IV, a cada 6 horas mais doxiciclina 100 mg (IV 
ou VO), a cada 12 horas; 
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• metronidazol 500 mg, IV a cada 8 horas mais gentamicina, dose inicial 
IV ou IM (2 mg/kg de peso), seguida por dose demanutengao (1,5 mg/kg) 
a cada 8 horas mais penicilina G cristalina de 4 a 5 milhOes de unidades 
IV a cada 4 horas, amplia esse regime. 

As opgdes por dindamicina ou metronidazol sao interessantes nos casos de 
abscesso pdlvico. Atengao ao uso de dindamicina pelo risco de colite pseu- 
domembranosa. 

0 esquema parenteral € modificado quando ocorre a melhora cllnica, 
progredindo para uso oral de doxiciclina (100 mg, 2 vezes/dia) ate completar 
10 a 14 dias, associando metronidazol (400 mg. 3 vezes/dia) se houver abs¬ 
cesso peivico. Quando o esquema parenteral inicial for com dindamicina, a 
opgao oral sera a prbpria dindamicina 450 mg, 4 vezes/dia, sem a necessi- 
dade de doxiciclina ou metronidazol. 

Nao havendo melhora cllnica ou mesmo piora nas primeiras 48 a 72 ho¬ 
ras do inicio do tratamento parenteral, o diagnbstico deve ser reconsidera- 
do ou a terapdutica revista, incluindo intervengOes cirurgicas. Em abscessos 
pdvicos, o controle ultrassonografico e indicado para controle da involugao. 

A dor pode ser controlada com dipirona, paracetamol ou anti-inflamat6- 
riosnaohormonais. Opioidespodemserempregados nos casos de dor intensa. 

A sindrome de Fitz-Hugh-Curtis e complicagao da DIPA em que ocorre 
disseminagao do processo infeccioso para o hipocdndrio direito e comprome- 
timento da superficie hepdtica, ocasionando peri-hepatite ou ate abscessos 
subfrenicos. Nesses casos, o comprometimento sistdmico pode ser maior e a 
dor no hipocdndrio direito, sugerir colecistite aguda ou hepatite. 

Nesses casos, a ultrassonografia e pouco especifica e a TC ou a RM podem 
ser mais especificas para o diagnOstico. A avaliagdo das vias biliares pelos 
rndtodos de imagem e a andlise das enzimas hepdticas e canaliculares po- 
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dem auxiliar no diagndstico, pois costumam estar normais ou ligeiramente 
alteradas na peri-hepatite. 

Outra complicagdo da DIPA d a formagdo de abscessos pdlvicos, que po- 
dem envolver diferentes estruturas abdominais como algas intestinais, be- 
xiga, ovdrio, apdndice ou tuba uterina na formagdo de sua parede. Sdo mais 
frequentes em pacientes imunocomprometidas, com associagdo de comor- 
bidades (p.ex., diabete, lupus), portadoras do HIV e na menopausa. Outros 
diagndsticos etioldgicos devem ser considerados, como apendicite, diverti- 
culite, perfuragdo intestinal e doenga inflamatdria intestinal. 

0 perfil microbioldgico dos abscessos secunddrios d DIPA d polimicrobia- 
no com elevada prevaldncia de anaerdbios como Bacteroides, Peptostrepto- 
cocci, Peptococci, aldm de Escherichia coli, Enterococcus , Klebsiella Staphy¬ 
lococcus, Streptococcus e Haemophilus influenzae. £ interessante observar 
a menor prevaldncia de Neisseria gonorrhoeaee Chlamydia trachomatis. 19 

Nos casos de DIPA complicados por abscessos, a intensidade da dor cos- 
tuma ser maior e hd outros sintomas associados, como ndusea, vbmitos e 
calafrios. Apesar de a febre ser mais frequentemente observada, hd casos 
com temperatura normal. Mesmo leucocitose e elevagdo da PCR podem ndo 
estar presentes. 

Os sinais ao exame clinico sdo mais definidos, com dor d palpagdo ab¬ 
dominal e d mobilizagdo uterina, com possibilidade de identificagdo do abs- 
cesso pelo toque. 

A ultrassonografla d adequada para diagndstico dos abscessos pdlvicos 
e a realizagdo pelas vias abdominal e vaginal permite boa avaliagdo do vo¬ 
lume e inter-relagdo com outras estruturas abdominais. A TC e a RM podem 
ser utilizadas como auxiliares em diagndsticos diferenciais, como apendi¬ 
cite e diverticulite e na correlagdo do abscesso com outras estruturas abdo¬ 
minais e pdlvicas. 



98 parte i Ginecologia 


0 tratamento inicial d com antibioticoterapia parenteral deamploespec- 
tro com cobertura para anaerObios, como nas opgOes anteriormente citadas. 
A antibioticoterapia parenteral deve ser mantida por atd 48 horas sem fe- 
bre e apds a melhora clinica, quando pode ser substituida por opgOes VO. 20 

0 tratamento drurgico 6 indicado quando ha suspeita de outros diagnOs- 
ticos emetgenciais - como apendicite, colecistite, obstrugao intestinal, perfu- 
ragao intestinal, rotura do abscesso - ou quando nao ha melhora clinica nas 
primeiras 48 a 72 horas do tratamento clinico. Aabordagem laparoscOpica e 
preferivel, inicialmente. quando as condigOes clinicas da paciente permitem. 

Atualmente, a drenagem percutanea desses abscessos, guiada por ultras- 
sonografia ou TC, tern se mostiado vidvel tan to como tratamento inicial quanto 
como altemativa aos procedimentos cirtirgicos nas pacientes instaveis. ApOs 
a drenagem, d possivel introduzir drenos que podem ser mantidos pelo tempo 
necessario a resolugao do quadro, com preferdncia por drenos de sucgao a va¬ 
cuo. A retirada do dreno d feita apds controle de imagem demonstrando a re¬ 
solugao do quadro. Eventualmente, d necessaria uma segunda drenagem para 
reposicionamento do dreno ou acessar colegOes previamente nao tratadas. 21 

0 controle clinico d baseado em melhora dos sintomas, redugao da leu- 
cocitose e da PCR. aldm da observagao direta da redugao das colegOes por 
ultrassonografia. 

Gravldezectoplca 

A frequdncia de gravidez ectOpica parece estar aumentando, provavelmente 
pelo maior emprego de tdcnicas de reprodugao assistida. A localizagao tuba- 
ria d a mais comum, mas ha outras localizagOes possiveis, como no ovario, 
cornual ou intersticial, cervical e abdominal. Especialmente em pacientes 
submetidas a tratamentos de fertilizagao, existe a possibilidade de gravidez 
tOpica associada a ectOpica, chamada de heterotOpica. 
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0 quadro clinico habitual 6 de dor abdominal aguda, hipog^strica ou em 
f'ossas iliacas, associada a atraso menstrual com sangramento genital, que 
pode serdiscreto oumesmo semelhante a uma menstruagao, ocorrendoge- 
ralmente em gestagOes de 6 a 10 semanas. Os fatores de risco comumente 
associados sSo antecedente de DIPA, tabagismo, dispositivo intrauterino, 
endometriose, cirurgia ginecoldgica e infertilidade. 22 

0 exame clinico identifica sinais de anemia aguda, como taquicardia, 
descoramento de mucosas e hipotensSo - inclusive postural ou ortostati- 
ca. 0 abdome apresenta-se distendido com sinais de irritagao peritoneal. 0 
utero pode estar doloroso a mobilizagao. pouco aumentado e amolecido com 
tumoragao anexial associada. 

A dosagem de beta-hCG £ fundamental para definir a hipdtese de gravidez 
e a ullrassonografia permite visu al izar o sacogestadonaltdpico, ounao. 0 saco 
gestacional deve ser visualizlvel k ultrassonografia por via transabdominal 
quando o nivel de beta-hCG for acima de 4.000 mIU/mL t e por via transvagi- 
nal quandoacimade 1.000 a2.000 mlU/mL. Considerando esses niveis, anSo 
visualizagao do saco gestacional tdpico deve levar k suspeigao do diagn6stico. 

Outro criterio para visualizagao do saco gestacional k ultrassonografia £ 
o atraso menstrual de 5 semanas ou 21 dias ap6s a transference de embriSo 
(fertilizagao in vitro - F1V). Al£m do diagndsdco de gravidez ectbpica, outra 
hipbtese a ser considerada £ a de abortamento. 

Apesar da possibilidade de tratamentos nSo cirurgicos em gestagSo ect6- 
pica Integra, a cirurgia £ indicada nas pacientes com sintomatologia importan- 
te, na rotura ou com instabilidade hemodinamica, quando os niveis de beta- 
-hCG estao elevados e crescentes ou na falha de tratamento conservador. 23 

Quando possivel, a abordagem deve ser realizada pela via laparoscbpi- 
ca, procurando controlar o sangramento ativo para permitir a estabilizagSo 
hemodinamica. A salpingectomia £ indicada nos casos de dificil controle do 
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sangramento. quando o saco gestacional d maior que 5 cm, ou se ha com- 
prometimento importante da tuba uterina. Caso contrario, pode-se optar 
por abertura da tuba e retirada do tecido trofobiastico e preservagao tubdria. 

0 tratamento cllnico conservador com metotrexato d raramente opgao 
em pronto-socorro. 

Torgao anexial 

A torgao anexial pode ser parcial ou completa sobre o pedi'culo vascular que 
irriga a tuba uterina. o ovario ou ambos, proveniente do infundfbulo pdlvi- 
co. Ocorre com mais frequdncia a direita. provavelmente porque a esquerda 
o cdlon sigmoide funcionaria como anteparo ao anexo. 

Inicialmente. ocorre comprometimento da drenagem linfatica e edema 
das estruturas envolvidas, que progride para obstrugao e congestao venosa 
atd haver oclusao arterial e necrose lsqudmica. 

Acredita-seque o ligamento utero-ovarico longo favorega esse evento, 
mas a ftequente associagdo com neoplasias benignas ovarianas, como cistos 
e teratomas, sugere haver efeito de massa que favoreceria o eixo sobre o qual 
haveria a torgao. Esse mesmo efeito parece existir em mulheres submeddas 
a hiperestimulagdo ovariana e que tambdm apresentam maior risco para 
torgdo. Id em neoplasias malignas. endometriose ou infecgdo, a presenga de 
aderdncias pdlvicaspode reduzir a mobilidade do anexo e o risco de torgdo. 

Clinicamente, o quadro d de dor aguda, que pode ser precedida de epi- 
sOdios eventuais de dor com melhora espontanea ou decorrente de decubi- 
to (torgOes parciais). A dor acomete a topografia do anexo comprometido e 
pode ser confundida com apendicite, cisto hemoridgico de ovario e abscesso. 
A tragdo do infundlbulo pdlvico pode determinar reflexo vagal, com nausea 
e vfimitos. 0 processo inflamatdrio anexial prdximo ao trato urinario pode 
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determinar urgdncia miccional ou mesmo retengao urinaria. Febre, leucoci- 
tose eelevagao da PCR s3o pouco ftequentes. Irritagao peritoneal tambdm 
d pouco comum nos casos iniciais e a tumoragao anexial tambdm pode nao 
ser observada, especialmentenos casos iniciais. 24 

Quando o tempo deevolugao d grande e com necrose tecidual, os sinais 
inflamatdrios e de irritagao peritoneal tomam-se mais intensos. 

A ultrassonografia pode ser importante no diagndstico precoce diante 
da pouca especificidade dos sintomas iniciais e do quadro ch'nico. 0 edema 
ovariano dsuspeitado pelo aumento de volume e o deslocamento folicular 
para sua periferia, aldm de pontos ecogdnicos correspondentes a focos de 
hemorragia. A torgao desloca o utero lateralmente e o anexo posiciona-se 
em sua face posterior. 0 achado caracterfstico d o sinal do redemoinho que 
d a torgao vascular identificada pelo Doppler. Outro achado inclui a ausdn- 
cia de fluxo venoso e arterial, tambdm pelo Doppler. Com a evolugao do pro- 
cesso inflamatdrio e necrdtico, pode haver liquido livre em fundo de saco. 25 

A TC pode identificar os mesmos achados da ultrassonografia, enquanto 
a RM tambdm identifica a congestao vascular ou mesmo a nao dispersao de 
contraste pelo anexo, sugerindo a interrupgao do fluxo. 

0 tratamento d cirurgico e preferencialmente por laparoscopia, com 
destorgao do anexo. desde que nao esteja necrdtico. £ interessante observar 
que o anexo vidvel readquire sua irrigagao e coloragao normal a medida que 
d destorcido, enquanto aquele jd necrdtico permanece enegrecido. Apds a 
destorgao, deve-se inspecionar o ovdrio para a possibilidade de neoplasia 
ovariana associada. 

Quando as estruturas envolvidas encontram-se necrdticas, o tratamen¬ 
to d a exdrese. 

A pexia do anexo torcido para prevengao de novo episddio pode ser rea- 
lizada por meio de encurtamento do ligamento utero-ovdrico. 26 
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0 risco de evento tromboembdlico £ raro, proximo a 0,2%, contraria- 
mente ao descrito em d£cadas passadas. 

£ importante sabentar que torgSo anexial € complicag3o importante em 
gravidez, principalmente no primeiio e segundo trimestres. 

Complicates reladonadas ao lelomloma uterlno 

As complicagoes abdominais associadas aos leiomiomas uterinos sao raras 
e incluem rotura de vasos superficiais e hemoperitOnio, torgao do pediculo 
vascular e isquemia, degeneragSo hemorragicaou isqu£mica. Conformeo vo¬ 
lume. podem provocar compressSo de estruturas intra-abdominais causan- 
do retengao urinaria, trombose de vasos mesentericos ou retroperitoniais. 27 

Em relagao da elevada prevalSncia dos leiomiomas, £ diflcil associa-los 
como eteologia especlfica de abdome agudo hemorragico ou inflamatbrio. 
Geralmente, essas pacientes apresentam-se com quadro de dor abdominal 
aguda ou sinais de anemia aguda em que os achados clinicos e de imagem 
sao inespecificos, a excegao da presenga de leiomiomatose uterina. Em vir- 
tude da intensidade dos sintomas, sao submetidas a procedimento cirurgico 
explorador com achado intraoperatdrio da etiologia associada ao leiomioma. 

Em pacientes jovens, procura-se preservar o utero com a retirada exclu- 
siva do mioma; ja em mulheres com prole constitulda, pode-se considerar a 
retirada do utero como tratamento definitivo. 

Quando disponivel, a HM pode avaliar leiomiomas uterinos de maneira 
mais adequada que a ultrassonogiafia. 

Clstos ovarianos 

Cistos ovarianos funcionais (p.ex., foliculares, corpo luteo) podem ocasio- 
nar sangiamentopara o interior do par£nquima ovariano ou para a cavidade 
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peritoneal. A distensao do ovdrio pelo sangue causa dor pela tragao e irrita- 
gao peritoneal. A intensidade do sangramento pode ser intensa a ponto de 
causar choque hipovoldmico, especialmente em mulheres com disturbios 
de coagulagao ou que utilizemanticoagulante.Outras doengas ovarianas, 
como endometriomas e neoplasias benignas e malignas, tambdm podem 
apresentar rotuia espontanea com extravasamento de seu conteudo para a 
cavidade peritoneal e dor. 23 

Clinicamente. a dor ocorre no periodo intermenstrual ou durante a fase 
lutea do ciclo. quando o sangramento d decorrente do processo fisioltigico da 
ovulagao, mas pode ser desencadeada por impactos ffsicos ou mesmo ativi- 
dade sexual. 0 exame ginecolbgico identifica abaulamento de fundo de saco 
vaginal posterior e tumoragao anexial. Naausdncia de propeddutica auxiliar 
por imagem e com sinais clfnicos de abaulamento do fundo de saco vaginal, 
a pungao do fbmice vaginal posterior (culdocentese) com aspiragao do con¬ 
teudo peritoneal diferencia casosde infecgao (pus) de sangramento (sangue). 

A ultrassonografia identifica o sangue livre em cavidade peritoneal e o 
aumento do ovdrio com possiveis sinais de sangramento. 

A conduta clinica expectante d possivel com repouso e reavaliagao ultras- 
sonografica em48 horas ou quando afastada a hipbtese de gravidez ectbpica 
e a paciente se encontra hemodinamicamente estavel, conforme evolugSo 
clinica. Por outro lado, quando a ultrassonografia identificar sangue em vo¬ 
lume superior aos limites da pelve ou houver instabilidade hemodin&mica, 
a cirurgia serd necessdria, com preferdncia pela via laparoscbpica. 29 

Nos cistos hemoirdgicos de origem funcional, o tratamento pode ser rea- 
lizado por cauterizagSo ou sutura do leito sangrante; nos casos neopldsicos, 
a conduta d orientada pela natureza histoldgica da lesSo. 
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Sangramento pos-captagao para reprodugao assistida 

A pungao ovariana para captagao de dvulos pode ocasionar sangramento in¬ 
tra-abdominal importante, pois o ovario hiperestimulado apresenta intensa 
vascularizagao e maior dificuldade de hemostasia. Essas pacientes devem 
manter repouso e observagao clinica com monitoragao ultrassonografica. 
Caso haja mstabilidadehemodinamica importante, a laparoscopiapodeiden- 
tificar e controlar mais adequadamente o local do sangramento. No entanto, 
a manipulagao cirurgica do ovario hiperestimulado deve ser extremamente 
cuidadosa, pois esses tecidos estao muito friaveis. Tambdm ha maior risco de 
eventos tromboembdlicos em decorr£ncia do ambiente hormonal dessa fase. 30 

Endometriose 

A endometriose d causa comum de dor abdominal e pdlvica e pode simular 
diferentes condigOes cirurgicas de emergdncia, como cistos hemorragicos, 
apendicite e obstrugao intestinal. 

Essas pacientes podemapresentar condigoes de dor aguda, mas tdm o 
antecedente sugestivo para endometriose como dismenorreia, dispareunia, 
dor pdlvicacrdnica, disquezia e urgdncia miccional. Aldm disso. o exame clf- 
nicod limitado pela dificuldade de palpagao abdominal, ffequentemente de- 
sencadeando dor, e o acometimento endometridtico causa dor a mobilizagao 
do utero, presenga de tumoragao e espessamento anexial. 31 

Da mesma forma, os exames de imagem sao de diffcil interpretagao quan- 
do existem cistos endometridticos e distorgao anatdmica secundaria ao pro- 
cesso pdlvico. 
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0 grande desafio 6 reconhecer situagOes superajuntadas de dor aguda, 
como gravidez ectdpica. cisto hemorragico, DIPA, apendiciteem pacientes 
com hist6ricodedor crdnicae endometriose, especialmente porquea abor- 
dagem cirurgica dessas pacientes 6 desafiadora pela eventual necessidade de 
abordagem de estruturas do trato digest6rio, urindrio e genital, demandando 
experience do cirurgiao. 331 

Condusao 

0 diagn6stico diferencial de dor abdominal aguda em mulheres 6 amplo e 
deve ser cuidadosamente revisto em cada caso. 

A histdria cllnica minuciosa e o exame fisico completo sao fundamen¬ 
tals no esclarecimento diagn6stico, auxiliados pela interpretagdo adequada 
de exames de imagem, especialmente a ultrassonografia. 

Considerar gravidez como causa ou condigao adjuvante ao agravo 6 im- 
portante, sendo necessdria a realizagSo sistemdtica do beta-hCG sdrico quan¬ 
titative, preferendalmente. Contagem de leuc6citos e dosagem de PCR apre- 
sentam pouca espedficidade diagndstica. 

£m pacientes nao gestantes, os principals diagndsticos diferenciais in- 
cluem: apendicite aguda, DIPA. gravidez ect6pica, endometriose, cisto he- 
morragico de ovario e torgaoanexial. ComplicagOes relacionadas a leiomio- 
mas uterinos sao raras. mas devem ser consideradas entre os diferenciais. 

A Figura 1 procura sistematizar a avaliagao inicial de mulheres na me- 
nacme com dor pdvica aguda. 
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Anamneseexamefisico, 

beta-hCG 


1 

Gravldez-Sim-► 

| Nao 

Dor em fossa Iliaca,padrao 

mlgratbrlo.slntomas -si m ->. 

gastrointestinal 

| Nao 

Dor amoblllzagao cervical, _ Sim _^ 

dor anexlal 


Considerar gravldez 
ectdplca (US, beta-hCG) 


Considerar apendiclte; 
US/TC auxiliar 


Considerar DIPA; US para 
a valia r extensSo (abscesso) 


| Nao 


Tumoragao anexlal 



DIsu rla/polaciuria 
| Nao 


Considerar dstoovarlano, 
-► torgao, endometriose; US 
para avaliar 

^ Considerar ITU/plelonefrlte; 
sedimento urin^rio.cultura, 
US 


Avalla gao por Imagem para 
outrosdlagndsticos 


figura i Algorltmo de avallagaolnldaldemulheresna menacme com dor pdvlca aguda. 

US. ultrassonogralia; TC: tomografia computadorlzada; DIPA: doenga InflamatOrla pdvlca aguda; 

ITU: InfiamagSo no trato urlnarlo. 
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EDUARDO ZLOTNIK 

CAMILA MARTIN SEQUEIRA MASSUTANI 
RUBENS PAULO GONSALVES FILHO 
MARCOS DE LORENZO MESSINA 


Introduce) 

A dor 6 uma experience sensorial e emocional desagradavel, associada a 
uma lesao tecidual real ou potencial. Dor pelvica cronica (DPC) 6 uma das 
queues mais comuns em ambulatdrios ginecoldgicos e acomete 12% da po¬ 
pular feminina mundial. Vinte e cinco por cento das mulheres com DPC 
passam 2 ou 3 dias por mes acamadas, e 90% delas relatam dor nas relates 
sexuais. Mais de 50% queixam-se tristeza ou desenvolvem depressao, e de 
20 a 30% nao t£m nenhum diagndstico confirmado pela videolaparoscopia 
diagndstica. Nos Estados Unidos, a DPC representa custos diretos e indire- 
tos na ordem de 3 bilhOes de ddlares. 1 - 2 Nao se sabe sua real prevalence em 
palses em desenvolvimento, como o Brasil, mas estima-se que seja superior 
a encontradaem paises desenvolvidos. 3 

A DPC constitui um grande desafio para o medico, seja pela dificuldade 
em fazer um diagndstico (estima-se que cerca de 60% das pacientes nunca 
tiveram um diagndstico adequado) ou pela resposta inadequada (em gran- 

110 
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de parte dos casos, a terapia instituida tem impacto direto na vida conjugal, 
social e profissional da paciente). 4 

Deflnlgao 

A Sociedade Intemacional de Dor Pdlvica (IPPS) define como DPC qualquer 
tipo de dor abaixo da dcatriz umbilical com duragSo de pelo menos 6 meses. 
Muitas vezes, o fator etiologico da dor jd foi eliminado, mas ela permanece. 

Quadro clinico - a sindrome da dor pdlvica cronica 
Quando constante e continua, a DPC toma-se muito desgastante, ffsica e 
mentalmente. A mulher podeapresentar alteragOesemocionais e comporta- 
mentais em sua vida didria, o que representa a sindrome da dor pdvica cr6- 
nica. £ de extrema importance que o ginecologista esteja atento e sensivel a 
possibilidade de estar diante de uma paciente com a sindrome. As mulheres 
com essa condigdo apresentam os seguintes sintomas e sinais: 

• dor durante 6 meses ou mais; 

• tratamentos usuais proporcionam pouco ou nenhum alivio da dor; 

• dor mais forte do que seria esperado para a condigdo causal (p.ex., ci- 
rurgia ou infecgdo pdlvica); 

• disttirbios do sono, obstipagdo, inapet^ncia, des^nimo, depressao e re- 
dugao gradativa das atividades fisicas; 

• alteragOes na forma como se relaciona em seus papdis habituais de es- 
posa, m3e e profissional. 

Entre 16,8 e 81% das pacientes com DPC apresentam dismenorreia; entre 8 
e 21,8%, dispareunia e entre 2 e 24%, dor aciclica. 3 

A maior parte dos casos de dor crbnica ocorre em mulheres em idade re- 
produtiva, principalmente entre 26 e 30 anos. Embora a procura por trata men- 
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to seja habitualmente voltada a um ginecologista, pode ser necessaria uma 
abordagem multidisciplinar.pelaextensa lista de posslveis fatores etiolbgicos, 5 
Em pacientes na pbs-menopausa, vale destacar que, com o passar dos 
anos, algumas doengas que causam dor p£lvica tomam-se mais comuns, 
como alteragOes vesicais,infecgOes, constipagao e divertlculosintestinais. 
Tamb£msao maisfrequentes as neoplasias do aparelho reprodutivo, incluin- 
do endom£trio, trompas, ovarios e vagina. A avaliagao £ semelhante a das 
mulheres mais jovens. mas deve-se dar maior atengao aos sintomas do tra- 
to urinario e digestivo. As mulheres devem consultar um medico se noterem 
perda de peso e/ou apetite e alteragOes no habito intestinal. 

Causas 

As causas podem estar relacionadas aos sistemas gastrointestinal, urinario, 
ginecolCgico, musculoesquel£tico, neurolCgico, psicolCgico e enddcrino. 67 

Causas ginecolbgicas 

Sao responsaveis pela DPC em cerca de 20% das mulheres. Algumas das 
causas ginecolCgicas de dor p£lvica incluem: 

• endometriose e adenomiose - embora uma parte das mulheres com es- 
sas condigOes permanegam assintomaticas, a dor cfclica £ a caracterls- 
tica mais marcante; 

• doenga inflamatbria p£lvica crbnica - pode envolver o utero, os ovarios e 
as trompas. AlteragOes crbnicas decorrentes da doenga inflamatCria p£l- 
vica podem ocorrer em cerca de 1/3 das mulheres e provocar DPC. A Qsio- 
patologia nao £ bem esclarecida, mas provavelmente esta relacionada a 
danos permanentes ou cicatriciais, e nao a um quadro de infecgao crbnica; 

• aderbncias p£lvicas - as ader£ncias ocorrem por reagbes a cirurgias e 
normalmente sao exacerbadas por infecgao e inflamagao. £ muito con- 
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troverso se ader£ncias causam dor pdlvica, no entanto, a cirurgia para 
ader£ncias pdlvicas parece nao aliviar a DPC na maioria das mulheres; 

• sindrome da congestao pdlvica - dor pdlvica insidiosa, que piora em 
posigao ortostatica aptis atividade flsica e por vezes acompanhando o 
ciclo menstrual; 

• outras causas ginecologicas - leiomiomas, cistos anexiais e sindrome 
do ovario remanescente. 

Causas nao ginecoldgicas 

As causas nao ginecoldgicas de DPC podem estar relacionadas a disturbios do 

trato digestivo urinario, dor musculoesqueldtica ou ainda aos nervos da pelve. 8 
sindrome do intestino irritavel; condigao gastrointestinal caracterizada 
por dor abdominal cr6nica e alteragao dos habitos intestinais, como fe¬ 
zes amolecidas, meteorismo e dor aliviada pela defecagao, na aus£ncia 
de qualquer outra causa especlfica. Entre 20 e 30% das mulheres com 
DPC t£m sindrome do intestino irritavel ou outras colites; 

• sindrome da bexiga dolorosa e cistite intersticial: sao os nomes dados a 
dor na bexiga que nao € causada por infecgao. Os sintomas geralmente 
incluem polaciuria e urg£ncia miccional. Algumas mulheres com sin¬ 
drome da bexiga dolorosa t£m dor abdominal ou pdlvica, aldm dos sin¬ 
tomas do trato urinario; 

• diverticuJite: pode ocorrer quando os divertlculos se tomam inflamados, 
causando dor abdominal, nauseas e vomitos, constipagao, diarreia e. por 
vezes, sintomas urinarios. Na maioria das vezes, € causa de dor aguda; 

• dor do assoalho pdlvico: os sintomas de disfungao do assoalho pdlvico 
podem incluir dor pdlvica, dificuldade e dor ao urinar, constipagao, dor 
associada ao coito ou micgao frequente/urgente. Pode ser diagnosticada 
pela avaliagao mddica dos musculos que sustentam os drgaos pdlvicos 
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e quadris por meio da vagina el ou reto. Se os musculos estiverem con- 
traidos, significa que a disfungao do assoalho pdlvico pode estarcontri- 
buindo paia a dor pdlvica; 

• dor miofascial (pontos degatilho)abdominais: as dores originam-senos 
musculos da paredeabdominal em razao da dor miofascial. Esse proble- 
ma geralmente tern pequenas a reas localizadas de contragao anormal dos 
musculos abdominais, que sao chamados de pontos de gatilho. 0 diagnds- 
tico 0 feito ao se examinar os musculos abdominais com pesquisa de pon¬ 
tos de gatilho; muitas vezes, a palpagao desses musculos causa aumento 
da dor, podendo ate mesmo ser identificar areas com nddulos palpaveis; 

• fibromialgia: pertence a urn grupo de desordens de dor crOnica que afeta 
as estruturas de tecidos conjuntivos, incluindo musculos, ligamentos e 
tendOes. £ caracterizada por dor muscular generalizada (ou “mialgia") e 
sensibilidade em certas areas do corpo. Mulheres com fibromialgia tam- 
bdm podem expeiimentar fadiga, disturbios do sono, dores de cabega e 
disturbios do humor, como depressao e ansiedade. 

Diagnostic 

HistOria e exame fisico detalhados sao o primeiro passo para urn diagnostic 

adequado e o caminho para evitar procedimentos invasivos. 

A compreensao adequada dos tipos de dor tambdm auxilia no diagnos¬ 
tic. Classificagao das dores: 9 

• visceral: localizada no patenquima e na parede dos Orgaos sdlidos, nas 
visceias ocas e no mesenterio. A dor 0 geralmente difusa, sem localiza- 
gao precisa e pode aparecer como cdlica; 

• somatica: pode estar localizada no peritOnio, pele, tecido subcutaneo, 
aponeurose, peridsteo, ligamentos e tendOes e possui localizagao mais 
especlfica; 
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• referida: caracterizada como a dor relatada em um local que se encon- 
tra a dist&ncia dos tecidos responsaveis pela doc. pordm mantendo re- 
lagao com o ponto do estlmulo primario, pode aparecer junto com a dor 
de origem visceral. 

A histdiia clinica d importante: p.ex., dor ciclica associada a dismenorreia 
pode ser relacionada com endometriose ou adenomiose e dor antes da me- 
narca tern menor probabilidade de ter origem ginecoldgica. Nao se pode deixar 
de citar asneurites secundarias as fibroses retroperitoneais p6s-operat6rias, 
inflamagbes e processos neopiasicos, que culminam nas slndromes de com- 
pressOes nervosas. Situates bastante desafiadoras tambdm sao as vulvodi- 
neas p6s-herpdticas, a stndrome de congesIfto pdlvica e as lesOes do nervo 
pudendo e seus ramos, secundarias a cirurgias ginecoldgicas. 10 

Para auxiliar a avaliaqao do quadro, pode-se utilizar tambdm questio- 
naiioscomoo “Questionario paia avaliagao da dor p^lvica cronica" e, ainda, 
um calendario da dor. 11 

Na anamnese, nao se deve esquecer de: 
caracterizar a dor: 

- inlcio da dor: se o aparecimento foi subito ou insidioso; 

- localizaqao: utilizar um local da dor para que o paciente aponte os 
locais de acometimento; 

- padrao da dor: em cdlica, queimagao, facada, pontada; 

- intensidade: pode ser caracterizada com escalas, como as numdricas. 
Uma das escalas mais utilizadas d a visual da dor; 

- irradiagao; 

- frequ£ncia e duragao; 

- fatores de melhora e piora; 
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- sintomasassociados principalmente ao trato geniturinario, avalian- 
do. por exemplo, sehasangramento uterino anormal associado aos 
sintomas gastrointestinal e ao musculo esquel&ico. 

■ analisar antecedentes pessoais: 

- antecedentes obstetricos: numero e tipo de partos. Atentar que partos 
traumaticos podem direcionar para dor de oiigem osteomuscular; 

- cirurgias pr£vias que podem levar a quadros de adergncias intra- 
-abdominais ou peivicas; 

- multiplos parceiros sexuais 6 fator de risco para a doenga inflama- 
tdria p&vica; 

- a verificagao de antecedente de depressao e histdria de abuso sexual 
6 fundamental. A depressao pode estar relacionada a falta de res- 
posta ao tratamento instituido para a dor ; 

- tratamentos pr^vios e a resposta a eles. 

Examefisico 

A localizagao da dor referida pela paciente orienta o examefisico. Por exem¬ 
plo, dor na regiao sacral inferior e nadegas com ou sem irradiagao para mem- 
bros inferiores normalmente envolve lesOes no segmento inferior do utero, 
cervix, trlgono vesical e reto. A dor na transigao abdominopOlvica pode ser 
causada por lesOes de fundo uterino, fleo distal, ceco e apOndice. A dor ori- 
ginada em qualquer Orgao pOlvico 0 sentida na area da pele suprida pelo 
mesmo nervo espinhal. 12 

Exame geral 

• Comprometimento do estado geral; 

• deambulagao eposigaoantaigicas; 

• busca da localizagao da dor; 
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• presenga de cicatriz abdominal, de hernias ou tumoragOes; 

• avaliagao de membros e extremidades; ficar atento para anormalida- 
des ortopbdicas; 

• toque retal pode ser necessario. 

Exame ginecolbgico 

• Especulagao: avaliar doengas cervicais e conteudo vaginal; 

• toque: caracterizar bem os Orgaos pblvicos, principalmente sua mobi- 
lizagao. 0 exame dos musculos pblvicos pode ser avaliado usando-se 
urn dedo no toque, procurando pontos de dor, contratura muscular ou 
sintomas neurolbgicos. 

Exames subsidiaries 

A solicitagao dos exames deve ser individualizada, dependendo do quadro 

de cada paciente e fundamentada nos achados de histbria e exame ftsico: 

• beta- HCG quantitativo: descarte de gestagao; 

• hemograma: avaliagao de anemia e quadras infecciosos, alteragoes pla- 
quetarias e doengas como anemia falciforme; 

• urina tipo 1 e urocultura com antibiograma: descartar infeegao urinaria e 
auxiliar no diagnbstico de outras doengas do trato urinario como nefra- 
litfase e, ainda, avaliagao de sedimentos urindrios anormais; 

• pesquisa de Chlamydia trachomatis e Neisseria gonorrhoeae direcio- 
nada para investigagao de doenga inflamatdria pdlvica; 

• ultrassonografia pdlvica via abdominal ou tiansvaginal: avaliagao de 
doengas uterinas e massas anexiais e pdlvicas; 

• ressonSncia magndtica para melhor avaliagao de alteragOes encontradas 
na ultrassonografia pdlvica, como cistos grandes ou complexos, altera¬ 
goes suspeitas de malignidade, adenomiose e endometriose. 
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Outros mdtodos diagndsticos que podem ser necessarios: 

• pesqulsa de sangue oculto nas fezes e colonoscopia; 

• endoscopia digestiva alta; 

• tomografia computadorizada; 

• ultrassonografia com Doppler, angiotomografia ou angiorressonancia. 
Pode ser necess/iria a realizagao de venografia para si'ndrome da con¬ 
gests pdlvica cronica; 

• histeroscopia; 

• eletroneuromiografia: 

• estudo urodinSmlco na suspeitei de investigagao de doengas do siste- 
ma uroldgico; 

• laparoscopia. 

Aproximadamente 1/3 das laparoscopias d realizada por DPC, Entre os acha- 
dos mais frequentes, hd endometriose, lesDes cicatriciais por doenga infla- 
matdria pdlvica ou cirurgias prdvias, varizes pdlvicas e cistos ovarianos. 12 
Entretanto, a indicagdo da laparoscopia deve ser individuallzada e feita apds 
avaliagdo adequada. uma vez que uma laparoscopia normal ndo exclui cau- 
sas orgdnicas da dor. Muitas doengas podem ser identificadas por meio dos 
exames de imagem para que haja programagdo terapdutica adequada, por- 
tanto, a laparoscopia ndo deve ser indicada rotineiramente para investiga- 
gdo do quadro. 

Conduta, tratamento eacompanhamento 

0 tratamento da DPC baseia-se em duas etiologias possiveis para dor: uma 
que se refere d g£nese “orgdnica” de dor, na qual a presenga de dano teci- 
dual d presumida, e outra de origem “psicogdnica”, na qual a dor ocorre ape- 
sar da falta de danos ao tecido. De qualquer forma, por ser uma doenga de 
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abordagem complexa e de longa duragSo, ela apresenta importante impacto 
socioecondmico e o acompanhamento do tiatamento deve incluir avaliagSo 
da dor e questiondrios de qualidade de vida aM 

Para iniciar o tratamento, o mddico deve estar atento a queixas e anseios 
da paciente e considerar seus tratamentos prdvios, aldm do seu desejo re- 
produtivo. A paciente sabe, na maioria das vezes, que o tratamento nao tem 
resposta rdpida, mas o interesse da equipemddica em ajudd-la e importante 
nesse acompanhamento. 

0 tratamento pode ser multiprofissional, e tratamentos nao espectficos 
para cada causa de dor podem ser institutdos, como terapias hormonais e 
analgdsicos. Ainda, podem ser usados tratamentos empfricos durante a in- 
vestigagao baseados na hipdtese diagndstica mais provdvel. 15 

Tratamentos espedficos 


Si'ndromedointestino 

irritavel 

Modificagoes de estilo de vida e dieta, tratamento 
medicamentoso e psicoterapia 

Cistite intersticial 

Tratamento farmacologico que pode induir analgesicos 
orais e medicares como antidepressivos triddicos e, 
ainda, tratamentos que exigem a realizagSo de dstoscopla. 
Considerar fisioterapia e modlficagoes da dieta 

Sfndrome da congests 
pdvica crfinica 

Tratamentos com progesterona, psicoterapia eembollzagSo 
das velas ovarianas com ou sem lllacas Intemas. Pode evolulr 
com histerectomia e salpingo-ooforectomia bilateral 

Aderfridas pdvicas 

Considerar a Use deader£ncias apenas quando 
acometimento intestinal 

Dormiofasdal 

Considerar fisioterapia, acupuntura e anestesicos locais 

Adenomiose-endometriose 

Tratamento medicamentoso hormonal e tratamento ciriiigico 


(continuo) 
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(continuo(Oo) 

Leiomioma 

Tratamento hormonal e cirurgico deveser individualizado, 
avaliando-se o tipo demioma e os sintomas 

Doenga inflamatoria pelvica 
cronica 

Avaliar presenga de quadra infeccioso, introdugao de 
antibioticoterapia enecessidade deabordagem cirurgica (lise 
de ader£ndas, salplngectomla, salplngo-ooforectomla) 


Progndstico 

0 prognbstico depende decada caso e de qual o diagnbstico mais prov&vel. 
De fonna geral, a dificuldade de se chegar ao diagnbstico e de definir o trata- 
mento adequado pode levar a um numeroelevado dehisterectomia, em cerca 
de 12% dos casos e quadros de infertUidade. 16 

Alguns dados da histbria podem indicar um mau prognbstico, como md 
resposta a tratamentos prdvios, comprometimento das atividades dicirias (como 
falta ao trabalho e a escola), depressao grave, abandono de tratamentos ante- 
riores, abusode drogas, antecedente de abuso sexual e problemas familiares. 

Casodinico 

ESMR, 34 anos. 

Queixa e duragao: dor em baixo ventre hd 3 anos. 

Historia pregressa da molestia atual (HPMA) 

Paciente relata dor em hipogastro hd 3 anos. A dor d quase diaria (escala vi¬ 
sual da dor: 5) sem piora ao final do dia. Outros periodos de piora sdo durante 
a menstruagao (VAS 8) e durante o ato sexual, dispareunia de profundidade 
(VAS 6). nega dispareunia de penetragao. Dor para evacuar no perfodo mens¬ 
trual, nega sangramento nas fezes. Nega sintomas de hdbito urinario. Nega 
antecedente de infertilidade. 
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Relata que ja tomou anticoncepcional oral e anti-inflamatdrios nSo hor- 
monais sem melhora do quadro. 

Antecedentes ginecologicos 

Menarca aos 12 anos, ciclos regulares, tomou anticoncepcional oral por 5 anos. 
MAC: condom DUM: ha4semanas. 

Antecedentes obstetricos: 1 gestagao com aborto anterior espontaneo e 
completo com 6 semanas, ha 4 anos. 

Antecedentes pessoais 

• Cirurgia de prdtese de mama ha 8 anos; 

• nega outras cirurgias prdvias; 

• antecedente de asma; 

• antecedentes familiares: nada digno de nota. 

Examefisico 

• Exame geral sem alteragoes. Apresenta sobrepeso; 

abdome: dor a palpagao profunda em flancos e principalmente em hi- 
pogastro; 

• drgaos genitais extemos sem alteragOes; 

• especular: sem alteragoes; 

• toque: presenga de nOdulo de consist£ncia endurecida, de 1,5 cm em fun- 
do de saco posterior e utero mddio-versoflexao, tamanho normal e com 
mobilidade reduzida, indolor a palpagao, bexiga indolor a palpagao, ane- 
xo a esquerda dolorido, mas diffcil avaliagao do tamanho em razao do 
tipo constitucional da paciente; 

• diagndstico sindrdmico: dor pdlvica crOnica. 
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Exames solicitados 

• Hemograma complete): sem alteragOes, beta-hCG: negativo. marcador 
tumoral CA125:80 UI/mL; 

• ultrassonografia transvaginal com Doppler colorido com preparo intes¬ 
tinal: ausencia de lesOes intestinais, lesao retrocervical de 2,5 cm ade- 
rida em ovario esquerdo com cisto 3,9 X 3,2 cm com conteudo homo- 
geneo espesso, regular; 

• diagn bstico etiolbgico: endometriose ovariana; endometriose profunda; 

• objetivosdotratamento: melhora da dor p^lvica crOnica eda dismenorreia: 

• avaliar conduta para reestabelecimento da fertilidade quando ha infer- 
tilidade associada (nao ha histerico de infertilidade no caso). 

0 caso exposto 6 de uma paciente que apresenta DPC ha 3 anos, com im- 
pacto importante em sua qualidade de vida. 0 exame fisico sugere doenga 
profunda, hipbtese reforgada pelo ultrassom e a paciente ja fez uso de duas 
modalidadesdetratamentoch'nicosemsucesso (anti-inflamaWrios nao hor- 
monais e anticoncepcionais orais). 

Ainda restam outras opgOes de tratamentos clinicos medicamentosos, 
como o dienogeste via oral, o sistema liberador de levonorgestrel intraute- 
rino, a progesterona intramuscular trimestral, mensal ou de uso diario via 
oral. Nenhuma dessas opgOes apresenta vantagem sobre as outras na redu- 
gao da dor, e os efeitos colaterais devem ser considerados e discutidos com 
a paciente antes da escolha do medicamento. A cirurga fica reservada para 
as situagbes de falhas do(s) tratamento(s) clinico(s) ou de obstrugao intesti¬ 
nal evidente, o que nao 6 o caso dessa paciente. A cirurgia para o tratamento 
da endometriose profunda apresenta bons resultados, mas esta associada a 
taxas decomplicagbes intraoperaterias de2,l% e pbs-operaterias de 13,9%. !7 
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Condusao 

Como discutido, a DPC 6 multifatorial, o que dificulta a identificagao de fa- 
tores de risco e, assim, agOes de prevengao. 0 tratamento e/ou controle deve 
ser instituldo o mais breve posslvel. A g£nese da dor classificada de forma 
didaticacomo organicaoupsicog£nicadeveseravaliada,eumaequipemul- 
tiprofissional pode beneficiar a paciente, principalmente quando a doenga 
inici al ja nao existe mais e a dor persiste, tomando-se a doenga principal. 0 
ginecologista tern de levar em conta os diagndsticos diferenciais em seu ra- 
ciocfnio clinico, evitando cirurgias e procedimentos desnecessdrios e abre- 
viando o perfodo entre o diagndstico e o melhor tratamento. 
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Anexo 


ALGUMAS CAUSAS DE DOR P&.VICA CRONICA 

Causas Caracteristicascomuns Exames 

Relacionada ao cido menstrual 


Cdlicas 

menstruaisou 

dismenorrela 

Ocorre alguns dias antes ou 
durante perfodos menstruais 
£maisintensanoinldodo 
perfodo e desapareceapds 2 
a 3 dias 

Pode ser acompanhada de 
cefaleia, nauseas, obstipaqao, 
diarreiaou pollurla 

Histdria e exame ffsico 

Endometriose 

Dor que ocorre antes e 
durante os primeiros dias da 
menstruagao 

Tambdm podeaparecer como 
dispareunia ou disquesia 

Histdria e exame ffsico 

Ultrassonografia transvagjnal com 
preparo Intestinal 

"Dordomeio” 

(Mittelschmerz 

oudorno 

melododdo 

menstrual) 

£uma dor agudae forte de 
inicio sublto, geralmente 
unilateral e sempre no melo 
do ddo menstrual. Melhora no 
perfodo de 48 horas 

Historia dfnica 


(contlnua) 
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ALGUMAS CAUSAS DE DOR PELVICA CRONICA (continuotfo) 


Causes 

Caracteristlcas comuns 

Exames 

Relaionada ao sistema reprodutlvo, mas nao ao ddo menstrual 

Doenga 

Inflamatdrfa 

pdlvica 

Dor p^lvlca que pode ser uni 
ou bilateral, normalmente 
acompanhada de corrlmento 
vaginal e de dispareunla d e 
profundidade. Porvezes, 
dlsiirla, febre ou calafrlos, 
nauseas ou vdmltos 

SSo importantes a histdrla e o 
exame flslco; o toque bimanual, 
especlalmente, d essencial para o 
diagnostlco 

Podem ser necessdrios exames da 
secregao vaginal, hemograma, PCR 
e ultrassonografia, dependendo da 
gravidade dos sintomas. Hd testes 
para detectar doengas sexualmente 
transmissfvelspor melo do exame de 
secregoes cervlcovaglnals 

Congestao 

pdlvlca 

Dor p^lvlca Insldlosa, que 
plora em poslgao ortostdtlca 
e, por vezes, acompanha o 
cido menstrual, plorando na 
segundafasedoddo 

Histdrla, exame flslco, ultrassonografia 
transvaginal e anglorressondnda 

Aderdncias 

Desenvolvem-se Hlstdria dr'nlca 

gadualmente, tomando-se Em mulheres que fizeram druggla 

crflnica. Pode ser acompanhada abdominal (geralmente) ou Infecgoes 

de dispareunla e, por vezes, de pdlvlcas 

nauseas e vomltos (sugerindo 

obstrugSo Intestinal) 


(continue) 
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ALGUMAS CAUSAS DE DOR PtLVICA CRONICA (conlinuatfo) 


Causas Caracterfstlcas comuns 

Sem rela<;3o com o slstema repnodutlvo 

Exames 

Apendicite 

Dor em fossa lllaca dlrelta e 
alterag^o de apetite 

Hlstdrla e exame flslco, altera^ao 
no hemograma e achados de 
ultrassonografia etomografia,se 
necessario 

Cistite intersticia! 

Urg^ncia miccional, dtsuria e 
polaciuria 

Exame de urina e dstoscopia 

Diverticulite 

Colicas abdominais, diarreia 
(com sanguequandod 
ulceratlva) epodeser 
acompanhada de perda de 
peso e apetite 

Endoscopia digestiva 

Calculose renal 

Dor de forte intensldade na 
regiaolombar, mas depende da 
localizagao do cdlculo urin^rio. 
Acompanha nauseas, v6mitos 
e,porvezes, hematuria 

Exame de urina e de imagem, como 
ultrassonografia e tomografia, se 
necessdrio 
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LUCIANO DE MELO POMPEI 
CESAR EDUARDO FERNANDES 
NILSON ROBERTO DEMELO 
MARCELO LUIS STEINER 
RODOLFO STRUFALDI 


Introdugao 

Dismenorreia, ou menstruag^o dolorosa, d um problema crdnico que aco- 
mete muitas mulheres durante sua vida reprodutiva, sendo caracterizada por 
dores que ocorrem ciclicamenteem concomitincia com as menstruagoes. 1 
£ dificil estimar sua prevaldncia eaata, encontrando-se na literatura taxas 
desde 16 atd 91% das mulheres, sendo considerada intensa em 2 a 29%. 13 £ 
uma importante causa de faltas no trabalho e na escola. 3 - 4 

Classlflcagao 

A dismenorreia pode ser classificada em prim&ria ou secundaria. A prim^ria 
ou intrlnseca d aquela na qual nSo existe causa orgSnica aparente, enquan- 
to a secundaria, ou extrfnseca, pelo contrdrio, d aquela decorrente de causa 
org^nica (Figura l). u 

A dismenorreia prim^ria costuma ocorrer a partir do final da adoles- 
cdncia, geralmente 2 a 3 anos apds a menarca. M S lsso se deve ao fato de que 
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r~ 

PflrnSrla 
Sem causasaparentes 


Dismenorreia 


\ 


Secundaria 

Exemplos de possiveis causa s: 

■ endometriose 

■ adenomiose 

■ pdllpo endometrial 

■ lelomloma 

■ estenose cervical 

■ doengainflamatdriapglvica 

■ neoplasia 


figura i ClassificagSo da dismenorreia.^ 


esse tipo de dismenorreia ocorre em ciclos ovulatbrios e os primeiros anos 
ap6s a menarca sSo caracterizados por anovulagao frequente. 5 Esse quadro 
doloroso geralmente comega no primeiro dia menstrual e raramente ultra- 
passa as 48 ou 72 horas. 0 exame pdlvico & tipicamente normal (Figura 2). U6 

Idade, paridade e uso de anticoncepcionais hormonais sao fatores in- 
versamente relacionados a dismenorreia primaria, ou seja. s3o fatores que 
diminuem o risco. enquanto nivel elevado de estresse associa-se a maior 
risco. Antecedente familiar d urn forte fator de risco de dismenorreia, e as 
evidSncias s3o inconclusivas para labagismo, dieta, obesidade, depressao e 
antecedente de abuso sexual. 2 

A dismenorreia secundaria pode ocorrer em qualquer idade da vida re- 
produtiva da mulher, dependendo da faixa etaria predominante para a doenga 
causadora da manifestagao. 0 quadro doloroso pode nao se limitar a mens- 
truagao, e pode existir uma variedade de sintomas concomitantes de acor- 
do com a doenga subjacente. 0 exame clinico da pelve pode ou nao revelar 
anormalidades (Figura 2). 1 - 6 
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1 


PrimSria 

■ Habitualmente: final da adolesc&ncia 
ou inicio da vida adulta 

■ Dor cidica, geralmente comega no 
prlmelrodia menstrual ouhoras 
antes demenstruar 

■ Podemocorrerconcomitantemente: 
nauseas, cefaleia,diarreia,etc, 

■ Examep£lvicosemanormalidades 


Secundaria 

■ Em qualquer idade, por&n, geralmente 
precedida por menstruates indolores 
(ouquase) durante anos 

■ Dor pode n3o ser restrlta £ 
menstruagao e tende a piorar com o 
tempo 

■ Podemocorrersintomas 
concomltantesreladonadosd causa 
subjacente 

■ Exame p£lvico pode revelar 
anormalidade, embora nao 
obrigatoriamente 


figura 2 Caracteristlcas das dlsmenorrelas primula e secund5rla u<6 


As causas para a dismenorreia secundaria podem ser vdrias, como endo- 
metriose, pdlipo endometrial, adenomiose, leiomioma, estenose cervical, 
doenga inflamatdria pdlvica, ader£ncias pdlvicas, neoplasia ovariana, entre 
outras. 1 Entre elas, a endometriose d a mais frequente. 7 

Patogenese 

Prostaglandinas e outros prostanoides estao na base da patogdneseda disme- 
norreia prim aria. 3 Mulheres coma afecgSoapresentam maiores concentragOes 
de prostaglandinas no fluido menstrual, especialmente da prostaglandina 
PGF^. Aldm disso, a intensidade dos sintomas esta diretamente relacionada 
as concentragOes de PGF^ 4 8 Acredita-se que essa seja a causa do aumen- 
to da contratilidade uterina observado nessas mulheres, levando a redugao 
da perfusao do utero com hipoxigenagao, o que gera a manifestagao de dor. 4 
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A administrate) de anti-inflamatOrio nao esteroide (AINE), um bloquea- 
dor da produto de prostaglandinas, associa-se a alfvio dos sintomas, 9 bem 
como a reduto dos nlveis de prostaglandinas no fluido menstrual, fazendo 
com que as concentrates se aproximem daquelas observadas em mulhe- 
res sem dismenorreia. 8 

Entretanto, ha mulheres dismenorreicas nas quais os niveis de prosta¬ 
glandinas menstruais nao se encontram elevados. Nesses casos, as hipbte- 
ses para a etiopatogenia sao a reduto dos niveis de prostaciclina ou os au- 
mentosde tromboxano A^ ou de leucotrienos. Outra possibilidade ainda nao 
esclarecida 6 o envolvimento da vasopressina. 3 " 5 

Quadro dmfco e dlagnostico 

Conforme ja mencionado, a dor da dismenorreia primaria habitualmente 
inicia-semeses ou poucos anos apbs amenarca. Manifesta-secomo dor em 
cOlicas espasmOdicas que se iniciam junto com a menstruato ou algumas 
horas antes. A intensidade aigica £ maior nas primeiras 24 a 36 boras, e ra- 
ramente o quadro doloroso ultrapassa 48 a 72 horas. Sintomas concomitan- 
tes podem ocorrer, como cefaleia, nauseas, diarreia e lombalgia. 0 exame 
ginecolbgico £ normal, nao sugerindo present de doenqa p£lvica. 0 qua¬ 
dro cllnico tipico e a aus£ncia de evid£ncias de outras doengas permitem o 
diagnOstico presuntivo. 3 - 45 

0 quadro cllnico da forma secundaria depende, obviamente, da causa 
subjacente. Assim, a dor pode nao ser restrita ao perlodo menstrual e geral- 
mente seu surgimento £ mais tardio do que o da forma primaria. Al£m dis- 
so, a dor tende a piorar com o passar do tempo. 0 exame p£lvico pode estar 
alterado, mas isso nao £ obrigatOrio. 1 - 3 Sangramento uterino anormal, dispa- 
reunia, dor nao ciclica, variates no padrao de intensidade e durato da dor e 
anormalidades ao exame p£lv ico sao sugestivos de dismenorreia secundaria. 7 
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Naturalmente, quando hd suspeita de se tratar da forma secunddria, sdo 
necessdrios exames complementares e a ultrassonografia pdlvica & sem du- 
vida, um dos exames complementares iniciais. 7 Entretanto, a forma de com- 
plementagdo diagpndstica depende das suspeitas diagndsticas mais provdveis 3 

Tratamento 

Os dois principals pilares do tratamento da dismenorreia primdria sdo o AINE 
e o anticoncepcional hormonal. 7 

A eficdcia do AINE no alfvio da dismenorreia jd estd descrita hd ddca- 
das. 1011 Diversos AINE foram testados para o tratamento da dismenorreia pri- 
mdria, mostiando-seeficazesno alfvio dos sintomas.^Esseefeitod prova- 
velmente comum a todos os AINE 3 no entanto, nem todos eles trazem essa 
indicagdo em suas bulas. 

Uma extensa revisdo de literatura realizada sobre o tratamento da dis¬ 
menorreia primdiia com AINE pela Federagdo Brasileira das Associates 
de Ginecologia e Obstetricia (Febrasgo) e pela Associagdo Mddica Brasileira 
(AMB) encontrou eficdcia em muitos fdrmacos dessa categoria. 12 

Uma revisdo sistematizada da Cochrane library incluiu 73 estudos randomi- 
zados e encontrou eficdcia dos AINE em comparagdo ao placebo. Alguns estudos 
incluidos tambdm compararam os AINE ao paracetamol, observando-sesupe- 
rioridade dos primeiros. Os autores tambdm conclufram que as eviddndas exis- 
tentessdo insufidentes para afirmarque algum AINEseja superior aosdemais. 13 

0 AINE age bloqueando a enzima cicloxigenase (COX), enzima respon- 
sdvel pela conversdo do dcido aracddnico em endoperdxidos cfclicos. por sua 
vez, substrato para a formagdo das prostaglandinas. prostaciclina e trombo- 
xano A 2 (Figura 3). 4 Portanto, o bloqueio da COX pelo AINE leva d redugdo da 
disponibilidade de prostaglandinas, substdncias intimamente relacionadas 
d gfinese do disturbio. 
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Addo 

hidroxlelcosatetraenolco 


Fosfolipfdios demembrana 
Fosfollpase 

Upoxlgenase ▼ 

◄- Acidoaracdfinlco 


AINE: inibigSo 
da COX 


1 


Leucotrlenos 


adoxlgenase (cox) 

i 

Endoperdxldos cfclicos 


f 


1 


Prostaddlna 


Prostaglandlnas 


TromboxanoA, 


figura 3 Cascata da sintese das prostaglandinas e mecanismo deagSodoAINE/' 
COX:enzima cidoxigenase. 


Outra forma de abordagem terap£utica € por meio do anticoncepcional hor¬ 
monal combinado oral (AHCO). a pflula combinada: embora essa indicagao 
nao conste em bula, ela € usualmente bem aceita na literatura cientlfica. 3 

Hd demonstragdo de redugao das prostaglandinas presentes no fluido 
menstrual com a utilizagao dos AHCO. 4 Urn dos mecanismos de agao do AHCO 
d impedir o espessamento do endomdtrio. Como decorrSncia do endomdtrio 
mais fino observado em usudrias de AHCO, hd menos subslrato para a pro- 
dugdo de prostaglandinas. Atem disso, a inibigdo da ovulagdo tambdm pro- 
picia menor produgdo de prostaglandinas. 14 

Uma revisdo sistematizada da Cochrane Library incluiu 10 estudos, con- 
cluindo que o AHCO € eficaz contra a dismenorreia. Nao se notaram diferen- 
gas entre as diversas fonnulagOes de AHCO. 15 
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Geralmente, os AINE sao considerados primeira linha de tratamento 
para a dismenorreia prim&ria. em virtude da menor quantidade de evid£n- 
cias para o AHCO 7 J6 logicamente, quando ha tambdm o interesse de anticon- 
cepgao, o AHCO pode ser a primeira escolha. 0 allvio da dismenorreia d urn 
reconhecido beneficio extracontraceptivo do AHC0. 17J8 Deve-se mencionar 
que nenhum estudo randomizado comparou o AINE ao AHCO. 

Outra revisao da Cochrane Library informa que o uso de AHCO em re¬ 
gime de ciclo estendido ou uso continuo d superior ao uso cfclico tradicional 
no allvio de dores relacionadas aoperfodo menstrual. 19 

Se. apds 6 meses de tratamento com AINE ou com AHCO, nao houver 
allvio das dores menstruais, o diagndsticodeve serrevisto,devendo-serea- 
lizar exames complementares e atd mesmo laparoscopia, a fim de se inves- 
tigar doengas pdlvicas (Figura 4).‘ 517 - 20 

0 anel vaginal e o adesivo contiaceptivo parecem ser tao eficientes quan¬ 
to o AHCO; entretanto, sao poucos os estudos que avaliaram esse fato. 2J 0 
dispositivo intrauterino liberador de levonoigestrel tamtam se associa a redu- 


Dlsmenorrela 


AINE 


AHCO 


Reconsiderar diagndstico 
Investigar dismenorreia secundaria 


figura 4 Conduta na falha de tratamento da dismenorreia primula. 15D 
AINE: antl-lnflamatdrlo n3o esterolde; AHCO: antlconcepdonal hormonal comblnado oral. 
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gao da dismenorreia. 22 0 mesmo ocorre com o impiante subddrmico libe- 
rador de etonogestrel. 23 

A acupnntura pode reduzir o periodo de dor associada a dismenorreia; 
contudo, hd necessidade de estudos de melhor qualidade para que se possa 
recomendar a modalidade terapeutica. 24 

A estimulagao eldtrica nervosa transcutanea (TENS) mostrou-se eficaz no 
alivio da dismenorreia em pequenos estudos. 25 Uma revisao sistematizadacon- 
cluiu que a vitamina B1 na dosede 100 mgao dia se mostrou eficaz, com baseem 
apenas urn grande estudo randomizado; e magndsio pareceser tratamento pro- 
missor, todavia. ambos os tratamentos ainda nao sao recomendados, merecendo 
mais estudos. A revisao considerou tambdm que as eviddncias nao sao sufiden- 
tes para recomendar o uso de tratamentos herbdceos, vitamina B6, vitamina 
E e Omega-3, pois, embora possa haver estudos mostiando algum beneftcio, 
as pesquisas foram feitas com pequenas casuisticas e em pouca quantidade 26 

Quanto aos exercicios fisicos, outra revisao sistematizada da Cochrane 
Library encontrou quatro estudos; entretanto, apenas urn pode ser incluido 
do relatdrio final. Houve alguma evidencia de alivio da dismenorreia duran¬ 
te os tres ciclos de observagao; contudo, os autores da revisao recomendam 
cautela na interpretagao dos resultados, em virtudeda pequena quantidade 
de participates no ensaio e de sua qualidade limitada. 27 

0 tratamento da dismenorreia secundaria deve ser realizado de acor- 
do com a causa. 

Conslderagdes finals 

A dismenorreia, ou menstruagao dolorosa, apresenta alta prevalence duran¬ 
te a fase reprodutiva da mulher. A forma primdria d aquela na qual nao ha 
doenga pdlvica que a explique, sendo mais comum no final da adolescdncia 
e no inicio da vida adulta. A secundaria d aquela causada por outra doenga. 
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Quando o quadro clfnico sugere fortemente se tiatar de dismenorreia pri- 
maria, nao ha necessidade de exames complementares e. no caso contrario, a 
investigaqao complementar deve ser orientada conforme a suspeita cllnica. 

0 tratamento da forma primaria tem o AINE como medicamento de pri- 
meira linha. 0 AHCO 6 tamb6m aceito para a terap£utica, especialmente 
quando ha necessidade de anticoncepqao concomitante. Quando nao ha ali- 
vio em ate 6 meses, deve-se rever o diagnbstico. 0 tratamento da forma se¬ 
cundaria deve ser feito de acordo com a causa. 

Caso dfnico 

A.M.S., 17 anos, estudante. Ha cerca de 2 anos, apresenta cblicas menstruais 
que se iniciam junto com a menstruaqao, com duraqao geralmente nao ul- 
trapassando os 2 primeiros dias menstruais, sendo mais intensa no primei- 
ro. A mae ja a medicou com urn antiespasmbdico comum, de venda livre de 
prescriqao, mas nao notou grande alivio. Diz que, as vezes, precisa faltar a 
escola no primeiro dia menstrual, porque a dor 6 intensa. 

Nega outras doenqas ou cirurgia e nao utiliza nenhum medicamento. 
Nao b labagista. Nega doenqas significativas na famflia. 

Teve sua primeira menstruaqao aos 14 anos. e os ciclos menstruais sao 
regulares. Tem relates sexuais esporadicas (cerca de uina vez por m£s ou a 
cada 2 meses) e informa sempre utilizar o preservative. Diz nao querer tomar 
pflula anticoncepcional por enquanto, pois tem medo de engordar. 

Ao exame ffsico e ginecolbgico. nao se constatou nenhuma anormalidade. 

Hip6tese diagndstica: dismenorreia primaria 

Exames complementares: em funqao do quadro clinico allamente sugestivo 
de dismenorreia primaria, nao foram solicilados e?*tmes complementares. 
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Conduta: institiildo tratamento com AINE, orientando a paciente ainidar 
o medicamento assim que menstruasse e que o tomasse por 2 dias. Foi orien- 
tada a retornai em 3 meses. 

Retomo: a paciente relatou grande alivio das dores menstruais e nSo 
perdeu mais aulas. Considerou que sua qualidade de vida melhorou sobre- 
maneira. 
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Doengas sexualmente 
transmissiveis 

OULCIMARY DIAS BITTENCOURT 


Introdugao 

0 termo doengas sexualmente transmissiveis (DST) corresponde a infecgOes 
disseminadas pelo contato Intimo e sexual, provocadas por bactdrias, virus, 
fungos e protozolrios. As DST s3o consideradas como urn dos problemas de 
saude publica mais comuns em todo o mundo. Estima-se que metade das 
mulheres iiA adquirir alguma DST ao longo da vida. Mais de 50% sao porta - 
doras assintomaticas e as consequSncias para a saude sao mais frequentese 
mais graves do que para os homens. Em ambos os sexos, tomam o organismo 
mais vulnerSvel a outras doengas, inclusive a sindrome da imunodeficiSncia 
adquirida (Aids),al6mde teremrelagSo comamortalidadematemaeinfantil. 
No Brasil, as estimativas da OrganizagSo Mundial da Saude (OMS) de infec- 
gOes de transmissao sexual na populagao sexualmente ativa, a cada ano, sao: 1 

• SlfiliS: 937.000; 

• gonorreia: 1.541.800; 


140 
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• clamidia: 1.967.200: 

• herpes genital: 640.900: 

• papilomavirus humano (HPV): 685.400. 

Como em qualquer epidemia, os prindpios bAsicos para atenqAo As DST vi- 
sam a interromper a cadeia de transmissAo e a prevenir novas ocorrencias. 
A padente deve ser abordada, atentando-se para suas particularidades. Em 
uma unica consulta, deve-se chegar ao diagndstico, oferecer o tratamento e 
fazer o aconselhamento adequado. 

0 exame fisico e a anamnese da paciente e de seus contatos sexuais sAo os 
principais elementos diagndsticos das DST, por causa da dificuldade de acesso 
imediato aos exames laboratoriais. 0 exame flsico deve englobar exame da 
pele, da mucosa orofaringea, dos linfonodos e o exame ginecoldgico completo. 

A OMS e o Ministerio da Saudedo Brasil preconizam o manejo sindr6- 
mico das DST. Esse m6todo permite aumentar os indices de detecqAo e de 
tratamento; assim, optou-sepor direcionar este capitulo de acordo com essa 
abordagem. As sindromes sAo divididas em duas categorias: corrimentos e ul- 
ceras. 0 corrimento poder ser uretral ou vaginal, e os principais agentes cau- 
sadores sAo: Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae. Mycoplasma sp 
e lYichomonas mginalis. As ulceras podem ser causadas pelo herpes-virus 
tipo 1 e 2, lYeponema pallidum, Haemophilus ducreyi Calymmatobacterium 
granulomatis e Chlamydia trachomatis sorotipos LI, L2 e L3. Nao fazem par¬ 
te dessa abordagem sindrQmlca o HPV o virus da imunodeficiencia humana 
(HIV) e as hepatites B e C. 2 ’ 4 

Chlamydia trachomatis 

£ urn bacilo Gram-negativo de vida intracelular obrigatdria, com tropismo 
pelas c61ulas epiteliais colunares da conjuntiva, da uretra, do endoc6rvix e 
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da tuba uterina, e esta relacionado com outras doengas, como conjuntivite. 
salpingite. pneumonia e artrite. £ mais prevalente entre mulheres de 15 a 19 
anos de idade. A OMS estima que ha mais de 90 milhOes de novos casos no 
mundo por ano de clamldia, sendo cerca de duas a tr£s vezes mais comum 
que a infecqSo gonocdcica. A maioria dos casos, 90%, 6 assintomatlca, mas 
pode cursar com corrimento uretral ou vaginal mucopurulento e disuria. Ao 
exame especular, pode-se encontrar cervicite com saida de secregSo puru- 
lenta atravds do canal endocervical, colo friavel e dor a palpagSo. Cerca del/3 
das pacientes n3o tratadaspodem evoluir para doenqa inflamatdria pdlvica 
(DIP), podendo levar a gravidez ectdpica, inferdlidade e dorpdlvica crdnica. 
Quando ocorre na gravidez, d associada ao aumento do risco de trabalho de 
parto prematuro, baixo peso do recdm-nato e mortalidade perinatal. Por esse 
motivo, todas as gestantes devem ser rastreadas para clamldia. 

0 diagndstico padrao-ouro para clamldia d feito por meio de teste de 
amplificaqSo de acidos nucleicos (PCR), que d o de maior sensibilidade e 
especificidade. 5 - 6 

0 tratamento imediato da paciente infectada e de seu parceiro evita a 
transmissao sexual, a disseminaqSo da infecqSo a outros parceiros e a rein- 
fecqao da paciente. Para o tratamento da Chlamydia trachomatis, pode-se 
utilizar 1 g de azitromicina, dose unica, ou doxiciclina 100 mg, 2 vezes/dia, 
durante 7 dias. A azitromicina tern excelente a#to intracelular e, sendo sua 
meia-vida de 5 a 7 dias, pode ser administrada em dose unica. Outros es- 
quemas de tratamento sSo: amoxacilina 500 mg, estearato de eritromicina 
500 mg, tetradclina 500 mg, todos via oral (VO), a cada 6 horas, por 7 dias. 
Ofloxacina 400 mg, VO, a cada 12 horas. por 7 dias, ou levofloxacino 500 mg, 
dose unica diaria, durante 7 dias, tamb&n sSo eficazes, por£m sSo contrain- 
dicados para menores de 18 anos, gestantes e lactantes. A gestante pode fa- 
zer uso de azitromicina, amoxacilina ou eritromicina. 67 
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Gonorreia ou blenorragia 

£ uma infec^So causada pelo diplococo Gram-negativo intracelular Neisse¬ 
ria gonorrhoeae. A bacteria, ap6s invadir as ceiulas epiteliais, multiplica-se 
em vacuolos intracelulares e infecta preferencialmente as membranas mu¬ 
cosas do trato genital inferior, do reto, da orofaringe, da conjuntiva e, ocasio- 
nalmente, das glandulas de Skene e Bartholin. Representa a segunda causa 
mais comum de infec^o bacteriana de transmissao sexual. Urn estudo rea- 
lizado em Goi&nia em mulheres de 15 a 19 anos, assintomaticas, mostrou a 
prevalence de clamidia de 14,5% e N. gonorrhoeae de 2.1%. A incubagSo tern 
urn perfodo curto, de 3 a 5 dias e, apds a exposigao, acredita-se que 20 a 50% 
dos homens e 60 a 90% das mulheres se tomam portadores. 

Embora a maioria das mulheres seja assintomatica, quando ha sinto- 
mas, a mulher queixa-se de leucorreia, disuria ou polaciuria, sangramen- 
to irregular; sinusiorragia, dor peivica, prurido e ardenda vulvar. Ao exame 
especular, ha exudato cervical purulento, com edema, hiperemia e friabili- 
dade. A hiperemia dos orificios das glandulas de Skene constitui a mancha 
de Sanger, que € considerada patognomOnica da gonococia crOnica. A infec- 
q3o pode ascender do colo para o trato genital superior, por via canalicular, 
levando a doen?a inflamatdria pdvica (DIP), a peritonite e eventualmente a 
peri-hepatite aguda ou slndrome de Fitz-Hugh-Curtis. 0 consequente dano 
tublrio pode levar a quadros de gravidez ectdpica, infertilidade e dor pdvi- 
ca e, assim como a infecgao por clamidia, associa-se a resultados adversos 
nagravidez.como corioamnionite.ruptura prematura de membranas eparto 
prematuro. A transmissSo vertical pode causar conjuntivite e pneumonia ao 
rec£m-nascido, motivo pelo qual 6 realizado de rotina o ntetodo de Cred£, que 
consiste na aplicagao de collrio de nitrato de prata a 1% nos rec6m-nascidos. 
No caso de infecqao gonocdcica disseminada, a triade poliatralgia, tenossi- 
novite e dermatite toma-se presente. 4 
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0 diagntistico da gonorreia pode ser feito por meio de bacterioscopia com 
Colorado de Gram ou cultura em meio especffico: Thayer-Martin, Transgrow 
e outras. Entretanto, a PCR € o exame com mais sensibilidade, principalmen- 
te nas pacientes assintomdticas. 5 

Segundo o Ministdrio da Saude, o tratamento para essa doenga consis- 
te em : ceftriaxona 250 mg IM, como primeira opgao, inclusive para o trata¬ 
mento das gestantes. Ofloxacino 400 mg, VO, cefixima 400 mg, VO, cipro- 
floxacino 500 mg, tianfenicol 2,5 g, espectinomicina 2 g, IM, todos em dose 
tinica, tembdm s5o utilizados. A azitromicina, na dose de 2 g, d eficaz contra 
a infecgao gonocOcica nao complicada. 7 

Trichomonas vaginalis 

0 Trichomonas mginalis d urn protozo&rio aerObico flagelado que foides- 
crito por Donne em 1836. A tricomoniase d considerada a DST nao viral mais 
comum no mundo, com 170 milhOes de casos novos por ano. £ reconhecida 
como importante fonte de morbidade reprodutiva e facilitadora de aquisigao e 
transmissao do HIV, sendo assim uma importante questao de saude publica. 2 

A queixa mais comum dde corrimento, as vezes abundante, variando de 
fluido a espesso, amarelado ou esverdeado, com odor fdtido. Sao comuns as 
queixas de arddncia, hiperemia, prurido vulvar e disuria. 

Ao exame ginecolbgico, evidenciam-se geralmente vulvite discrete, va¬ 
gina com hiperemia difusa, secregao amarela ouesverdeadaabundante, colo 
hiperemiado com aspecto demorango ou framboesa e, quando uilizado o tes¬ 
te de Schiller, o colo fica com aspecto de pele de tigre. Contudo, o aspecto cll- 
nico nao € suficiente para o diagndstico em aproximadamente 50% dos casos. 
0 pH vaginal € igual ou superior a 5 e o teste do KOH costuma ser positivo. 3 

0 diagndstico pode ser obtido com a visualizagao dos protozoarios em 
exame microscdpico a fresco do conteudo vaginal, mas, apesar de baixo cus- 
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to, a sensibilidade d baixa. Outras formas de diagndstico podem ser feitas 
pelo metodo de Gram: cultura em meio de Diamond, que tern alta sensibi¬ 
lidade, mas, na pratica, n3o € utilizada, citologia coiada pelo mdtodo de Pa¬ 
panicolaou e PCR, que atualmente e usada como metodo mais sensfvel, po- 
rdm com alto custo 4 - 8 

0 faimaco de escolha para tratamento da tricomom'ase £ o metronida- 
zol, droga classe B, podendo ser utilizada na gestagao em qualquer periodo. 
0 metronidazol 2 g pode ser utilizado em dose unica ou 250 mg, VO, a cada 
8 horas por 7 dias ou 500 mg. a cada 12 horas por 7 dias. Outras opgbes: sec- 
nidazol 2 g. dose unica, e tinidazol 2 g, dose unica. 8 

Micoplasma 

Micoplasma d urn termo usado para designar a classe de Mollicullites, que 
abrange os micoplasmas e ureaplasmas, sendo os mais comuns; M. homi- 
nis e U. urealyticum, que sao bactdrias procariOticas desprovidasde parede 
celular. A presenga desses microrganismos esta relacionada a infertilidade 
e a partos prd-termos. Costuma ser assintom^tica ou ter os mesmos sinto- 
mas da clamidia. 23 

0 diagnOstico e feito tradicionalmente pela cultura, porOm a utilizagao 
da PCR aumenta a sensibilidade. 

0 tratamento deve ser com metronidazol ou clindamicina quando a cul¬ 
tura apresenta valores entre 10 3 e 10 4 UAC/mL. Outras opgOes s3o as tetraci- 
clinas, macrolidios equinolonas. 9 

Herpes 

£ a DST ulcerativa mais comum, causada pelo herpes-virus simples tipo 2 
(HSV-2) e pelo herpes-virus tipo 1 (HSV-1), que afetam a genitalia e a orofa- 
ringe, respectivamente. Entretanto, recentemente, vemaumentandoo numero 
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de infecqOes genitais pelo HSV-1, pincipalmente em mulheres jovens. Esti¬ 
mate que em 2012 existiam 417 milhdes de pessoas infectadas pelo HSV-2, 
entre 15 e 49 anos, com uma preval£ncia global de 11,3%. 0 HSV-2 aumenta 
o risco em tr£s vezes da aquisiqao do HIV; em retorno, o HIV aumenta a fre¬ 
quence e a gravidade das infecqOes herp£ticas. 10 

0 periodo de incubaqao varia de 13 a 14 dias no caso de primoinfecqao. 
Cerca de 80% das pessoas que portam o HSV-2 sao assintomdticas e trans- 
mitem a infecqao sem terem conhecimento desse fato. Nos casos de pessoas 
sintomdticas, a cllnica £ geralmenteexuberante. principalmente na primoin- 
fecqao ou infecqao primaria: inicia-se com sintomas prodromicos, como pru- 
rido, ard£ncia, hipersensibilidade, queimaqao e parestesias, que sao seguidos 
de lesOes, pdpulas eritematosas de 3 a 10 mm, estas, por sua vez, seguidas 
de vesiculas agrupadas em conteudo citrino, que se rompem dando origem 
a ulceraqOes dolorosas, que nao ultrapassam 1 mm. Em 50% dos casos, pode 
haver adenopatia inguinal bilateral, corrimento aquoso, febre e mal-estar 
geral. Apds a infecqao primdria, o virus ascende atrav£s dos nervos perifd- 
ricos sensoriais, penetra nos nucleos das cdlulas ganglionares e entra em 
estado de lat£ncia. A recorrencia da crise 6 em tomo de 50% para o HSV-1 e 
80% para o HSV-2. 2 ^* 

0 diagndstico £ geralmente clinico, baseado na histdria e no aspecto das 
lesOes, mas a identihcagao do virus pode ser feita por meio de cultura, com 
boa sensibilidade quando o material £ colhido da vesicula, citologia do ras- 
pado da lesao pelo m£todo de llsanc (multinucleaqao e balonizaqao celular) 
e Papanicolaou (inclusOes virais). A PCR £ considerada o teste de escolha, 
por£m com maior custo. Os testes soroldgicos nao sao recomendados de ro- 
tina, mas sao indicados em algumas situates, como gestantes que, caso se- 
jam confirmadas soronegativas, deverao se proteger para evitar a infecqao 
durante a gravidez." 
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tabela i Tratamento do herpes 



Aciclovir 

Valaddovlr 

Famddovlr 

Primoinfecglo 

400 mg, VO, a cada 8h ou 200 

1 g, VO, a cada 12h 

250 mg, VO, a 


mg, VO.acada 4h por 7 dias 

por 7 dias 

cada 8h por 7 dias 

Recorrgncla 

400 mg, VO, a cada 8h por 

5 dias 

500 mg, VO, a cada 
12h por 5 dias 

125 mg, VO, a cada 
12h por 5 dias 


Nas gestantes, o tratamento deve ser realizado com aciclovir, especialmente 
em casos de primoinfecgao. 3 

Srfills 

Doenga infecciosa sistSmica, de evolugao crbnica, causada por uma bacteria 
espiroqueta-Gram-negativa, 1Yaponema pallidum Infecgao de transmissao 
sexual, com al ta infectividade nos estagios recentes da doenga. pode ser trans- 
mitida da mae para o feto, via transplacentaria, ocasionando muitos danos 
ao feto. Foi dividida em fases baseadas nos achados ch'nicos, facilitando as- 
sim o tratamento e o seguimento. 2 - 312 

A fase primaria caracteriza-se pela presenga do cancro duro, apbs uma 
mbdia de21 dias do contato sexual. Verifica-se lesao rbsea, ulcerada, unica, 
indolor, com base endurecida, fundo limpo e brilhante geralmente nos pe- 
quenos labios, vagina e colo, que desaparece em 3 semanas sem deixar ci- 
catriz e acompanhada de adenopatia. 

A fase secundaria surge cerca de 6 semanas apbs o aparecimento do 
cancro com lesbes papulares ou planas eritematosas que acometem prin- 
cipalmente o tronco e as sifflides, que sao lesbes papuloerosivas, pustulo- 
sas e hipertrbficas que aparecem na cavidade oral, genital, nas palmas e nas 
plantas que, caso confluam, formam placas infectantes chamadas condiloma 
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piano. Pode haver microadenopatia, artralgia, febrlcula, cefaleia e adinamia. 
As lesOes regridem espontaneamente. 

A fase latente pode ser recente ou tardia, 0 um perlodo sem sinais ou sin- 
tomas, mas cujo diagnOstico pode ser feito por testes soroldgicos. 

A fase tercidria aparece de 3 a 12 anos apOs a infecgao, com lesOes cuta- 
neomucosas (tubdrculo ou goma), neuroldgicas ( tabes dorsalis, dementia), 
aneurisma aOrtico e artropatia de Charcot. 

0 diagnOstico 0 feito principalmente com testes soroldgicos. quepodem 
sernao especlficos (naotrepondmicos) e podem ser falso-positivosnoscasos 
de colagenoses, mononucleose. malaria, febre, hansenlase, vacinagao, ido- 
sos e gravidas. Os testes nao treponOmicos sao utilizados para screening da 
slfilis e sao representados pelo VDRL ( veneral disease research laboratory) 
e pelo RPR ( rapid plasma reagin), e sao utilizados para triagem e monitora- 
mento da infecgao. Tomam-se positivos de 3 a 6 semanas apOs a infecgao e 
podem permanecer com titulagao baixa apOs o tratamento por causa de me- 
mdria soroldgica. Os testes treponOmicos tern aglutinagao passiva (FTA-Abs 
e MHATP), sao testes mais sensiveis e especlficos, pordm permanecem po¬ 
sitivos apOs o tratamento. 0 diagnOstico tambdm pode ser feito pelo exame 
em campo escuro do material das lesOes, imunofluorescOncia e PCR para 
pesquisa de lfquido amniOtico e liquor do neonato. 2 ' 4 - 12 
A droga de escolha para o tratamento 0 a penicilina G: 

• primdria: penicilina G benzatina 2,4 milhOes UI, IM. dose unica; 

• secunddria ou latente com menos de 1 ano de evolugao: penicilina ben¬ 
zatina, IM, em duas doses semanais de 2,4 milhOes UI, perfazendo 4,8 
milhOes deUI; 

• tercidria, latente tardia (mais de 1 ano) e latente de duragdo ignorada: 
penicilina benzatina 7.2 milhOes de UI, IM. em trOs doses semanais de 
2,4 milhOes UI; 
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neurossffilis: penicilina cristalina (atravessa a barreira hematoencefdli- 
ca) 3 a 4 milhdes de UI, EV. a cada 4 horas, ou por infusao continua, no 
total de 18 a 24 milhOes de Ul/dia por 10 a 14 dias; ou penicilina procaina 
2,4 milhdes Ul/dia, IM + probenecida 500 mg/dia, VO, 4 vezes/dia, am- 
bas de 10 a 14 dias. 

Nos casos de alergia a penicilina, pode-se usar estearato de eritromicina 500 
mg, VO, a cada 6 horas durante 15 dias para sifilis recente e durante 30 dias 
para sifilis tardia. 

As gestantes devem ser investigadas na primeira consulta, no terceiro 
trimestre e no momento do internamento, e o tratamento nao difere do pe- 
riodo nao gestacional. 

0 uso da penicilina benzatina pode desencadear a reagao de Jarich-Her- 
xheimer, que se caracteriza por febre, cefaleia, mialgia e exantema. 23J2 

Cancro mole (cancrolde, ulcera de Ducreyi, cavalo, cancrela) 

0 cancro mole t causado pelo bacilo Gram-negativo Haemophilus ducreyi. A 
OMS estima uma incid£ncia anual mundial de 6 milhOes de casos. £ um pro- 
blema de saude publica por ser um facilitador da aquisigao do HIV e vice-ver¬ 
sa. 0 periodo de incubagao varia de 3 a 5 dias e inicia-se com aparecimento 
de pdpula dolorosa que, em 48 horas, se toma pustula e ulcera. Geralmente, 
as ulceras aparecem em regiOes como ldbios, dnus, clitoris e fOrcula vulvar. 
Sao multiplas, de base amolecida coberta por exsudato necrdtico amarelo 
de odor fdtido e aparecimento de adenomegalia inguinal unilateral em 50% 
dos casos, que podem evoluir para abscesso (bulbao). 23 

0 cancro de Rollet 6 a denominagao da associagao de cancro mole com 
cancro duro. 
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0 diagntistico 0 sugestivo pelo exame clinico, potem pode-se fazer cul- 
tura da secregao da borda da lesao ou do bulbao. Atualmente, dispOe-se da 
PCR com maior sensibiJidade. 13 

0 tratamento se faz geraimente com doses unicas de: ciprofloxacino 500 
mg, VO, ceftriaxona 250 mg, IM, azitromicina 1 g, VO, potem podendoser usa- 
do estearato de eritromidna por 7 dias ou doxiciclina por 10 dias. Na gestante, 
opta-se pela ceftriaxona 250 mg, IM. B 

Do nova nose (granuloma inguinal) 

A donovanose 6 uma enfermidade benigna, de evolugao crdnica, causada 
por uma bacteria intracelular negativa, a Klebsiella granulomatis, conhe- 
cida como Calymmatobacterium granulomatis , e sua incid£ncia 0 de 5% 
entre as DST. 3 

Inicia-se com urn ntidulo ou papula que causa erosao, levando a fonna- 
gao de uma ulcera, que cresce lentamente, sangra com facilidade e 6 indolor. 
Evolui para lesao vegetante ou ulcerovegetante, com configuragao em espe- 
Iho, unica ou multipla, sem adenite. 2 

0 diagndstico laboratorial se faz pela pesquisa direta do corpusculo de 
Donovane de esfregago da lesao ou bidpsia, podendo tambdm ser usada a 
PCR. 13 

0 tratamento recomendado pelos Centers for Disease Control and Pre¬ 
vention (CDC) 6 azitromicina 1 g, semanal, por no minimo 3 semanas ou ate 
melhora das lesOes. Outros regimes de tratamento preconizados sao: 

• doxiclina 100 mg. VO, a cada 12 horas, por 3 semanas ou ate a cura cllnica; 
ciprofloxacino 750 mg, VO, a cada 12 horas, por 3 semanas ou ate a cura 
cllnica; 

• estearato de eritromidna 500 mg, VO, a cada 6 horas, por 3 semanas ou 
ate a cura cllnica; 14 
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• sulfametoxazol/trimetoprim a 160/800 mg. VO. a cada 12 horas, por 3 
semanas ou ate cura cllnica. 

Unfogranuloma venereo (mula, doenga de Nlcolas-Favre-Durand, bulbao 
dlmatlco) 

0 Unfogranuloma venereo (LGV) dcausado pela Chlamydia trachomatis, so- 
rotipos Ll. L2 e L3, e caracteriza-se pela presenga de bulbao inguinal, com 
perlodo de incubagao de 3 a 30 dias 3 

A cllnica caracteriza-se por trds fases. Na primeira fase, aparecem pa- 
pulas na regiao genital, que se tomam ulceras herpetiformes nao dolorosas e 
desaparecem sem deixar cicatrizes. A segunda fase caracteriza-se pela dis- 
seminagao linfatica regional, ocorre 1 a 6 semanas apds a lesao inicial, com 
aparecimento denddulos linfaticos, dolorosos, unilaterais, que evoluem para 
flutuagao, supuragao e fistulizagao, os ciassicos bulbOes. A terceira fase ca¬ 
racteriza-se pelas sequelas da doenga, ocorre mais nas mulheres, que cur- 
sa com elefantlase genital decorrente de obstrugao linfatica e fistulas retais, 
vaginais, vesicais e estenose retal. 2 

0 diagndstico laboratorial pode ser feito por PCR, mdtodo de imunof luores- 
cencia, teste de fixagao de complemento, cultura e histopatoldgico de bidpsia. 16 

0 tratamento tern como primeira escolha a doxiciclina 100 mg. VO, a 
cada 12 horas, durante 21 dias. Outras opgOes sao: estearato de eritromicina 
500 mg, VO, a cada 6 horas, por 21 dias; azitromlcina 1 g, VO, semanal, du¬ 
rante 3 semanas; tetraciclina 500 mg, VO, a cada 6 horas, durante 21 dias. 15 

Papilomavlrus humano 

0 HPV d urn DNA-virus do grupo papovavlrus, com mais de 300 tipos iden- 
tificados.dos quais emtomo de40infectama area genital. A maioriadasin- 
fecgOes por HPV 6 assintomatica ou nao diagnosticada. A maioria das pessoas 
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sexualmente ativas toma-se infectada pelo H PV pelo menos uma vez na vida. 
Os HPV oncog&iicos ou de alto risco, como HPV16 e HPV18, causam a maio- 
ria dos canceres e pr6-canceres da regiao genital, anal eorofaringe, enquanto 
os HPV nao oncog£nicos, ou de baixo risco, como HPV 6 e HPV 11, causam as 
verrugas genitais (condiloma acuminado) e as papilomatoses de laringe. 4 - 7 - 16 
0 periodo de incubagao vaiia de 2 semanas a 8 meses. As areas de mi¬ 
crotraumas sao as mais suscetiveis de infecgao. A infecgao pode se dar de 
tr& formas: subclinica, clinica e latente. Na forma subclinica, o HPV causa 
alteragao nas c&ulas epiteliais, sendo possivel v£-las no e»me citoldgico, 
e as lesdes cervicais ou vaginais sao passiveis de visualizagao somente ao 
colposcdpio. A forma clinica 6 possivel de ser vista a olho nu, pela presenga 
de verrugas unicas ou multiplas, localizadas ou difusas, de tamanhos varia- 
veis, altamente contagiantes. Na forma latente, € possivel detectar a infecgao 
somente com pesquisadoDNA viral, pela PCRe captura hibrida, nao altera- 
gao tecidual e presenga do virus apenas no nucleo da c61ula. 16 

0 diagndstico da forma clinica, que £ o que interessa neste capitulo, 6 
basicamente feito pela clinica, podendo na duvida ou suspeita de maligni- 
dade fazer anaiise histopatolbgica da lesao. 16 

0 tratamento das verrugas € feito com m£todos destrutivos ou ablativos: 

• acido tricloroacgtico (ATA) a 80 a 90% em solugao alcodlica: aplicar pe- 
quena quantidade somente nos condilomas e deixar secar. apbs o qual 
a lesaoficara branca. Repetir semanalmente, se necessario. Esse m^to- 
do podera ser usado durante a gestagao, quando a area lesionada nao 
for muito extensa. Do contrario, deve ser associado a ex^rese cirurgica; 

• podofilotoxina 0,15% creme: aplica-se 2 vezes/dia, somente sobre as le- 
sOes, durante 3 dias. Se necessario, o ciclo pode ser repetido por nao mais 
que quatro vezes, com intervalos de 4 dias de repouso. Esta contraindi- 
cado em criangas e gestantes; 
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• podofilina 10 a 25% em solugao alcodlica ou em tlntura de Benjoim: apli- 
car em cada verruga e deixar secar. Repetir semanalmente, se necessario. 
£ contraindicada em criangas e gestantes; 

• imiquimode 5% creme: a aplicagao tdpica deve ser feita a noite, ao deitar, 
ties vezes durante a semana, em dias altemados, durante 16 semanas no 
mdximo. A area de tratamento deve ser lavada com sabao neutro e agua 
6 a 10 horas depois da aplicagao; 

• eletrocauterizagao, eletrocoagulagao ou eletrofulguragao; 
criocauterizagao ou crioterapia ou criocoagulagao: € util quando ha pou- 
cas lesOes ou lesOes muito ceratinizadas. Pode ser necessaria mais de 
uma sessao terap£utica, respeitando-se urn intervalo de 1 a 2 semanas; 

• exdrese cirurgica: esse mdtodo traz maiores beneficios aos pacientes que 
tenham grande numero de lesOes ou extensa area acometida, ou, ainda, 
em casos resistentes a outras formas de tratamento. 314 

Virus da imunodefici£ncia Humana (HIV) 

0 HIV 6um retrovirus com genoma RNA, da famflia Retroviridae e subfaml- 
lia Lentivirinae. 0 HIV ataca o sistema imune, atingindo principalmente os 
linfdcitos T CD4-*-, o que leva o indivlduo a desenvolver a slndrome da imu- 
nodeficigncia adquirida (Aids). Desde o infcio da epidemia, em 1980, atd ju- 
nho de 2012, o Brasil tern 656.701 casos registrados de Aids. Em 2011, foram 
notificados 38.776 casos da doenga e a taxa de incid^ncia de Aids no Brasil 
foi de 20,2 casos por 100 mil habitantes. 2 ' 47 

O conhecimento da infecgao por HI V tern importantes implicagOes cllni- 
cas, porque o HIV altera o sistema imune e consequentemente afeta o diag- 
nOstico, a avaliagao, o tratamento e o seguimento das outras DST. As prin¬ 
cipal formas de transmissao do HIV sao sexual, sangulnea e vertical. 2 ' 47 
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0 inlcio da infecgao 0 assintomdtico, e cerca de 45 a 90% das pessoas 
desenvolvem a infecgao aguda, com sintomas de perda de peso, sudorese 
notuma, faringite, linfadenopatia e rash eritematoso maculopapular, que se 
resolve em algumas semanas, e as pessoas tomam-se assintomdticas. Os 
individuos infectados evoluem com sinais de disfungao imune progressiva 
e progridem para Aids. 0 CDC define Aids como a presenga de certas condi- 
gOes clinicas: infecgOes oportunistas especificas, neoplasia, demencia, en- 
cefalopatia, sindromeconsumptiva, rdpida evolugSo da neoplasia intraepi- 
telial para cancer e uma contagem de linfOcitos CD4 menor que 200/mm. 47 

0 diagnOstico se faz por meio do teste ELISA, que busca anticorpos contra 
o HIV. Caso seja detectado algum anticorpo anti-HIV no sangue. 0 necessdria 
a realizagSo de outros testes, como o Wester-Blot, o teste de imunofluores- 
cencia indireta para o HI V-1 e o imunoblot. Ha os testes rdpidos que permitem 
que o paciente, no mesmo momento em que faz o teste, tenha conhecimento 
do resultado e receba o aconselhamento prd e pOs-teste. £ importante sa- 
lientar que as gestantes serSo rastreadas na primeira consulta do prd-natal, 
no terceiro trimestre e no momento do intemamento. 3 47 

0 tratamento d feito com medicamentos antirretrovirais (TARV), cujo 
objetivo d retardar a progressao da imunodeficidncia e restaurar a imunida- 
de, aumentando o tempo e a qualidade de vida. 4 

Hepatites B e C 

A OMS estima que, no mundo, 325 milhOes de pessoas sSo portadoras cr6- 
nicas do virus da hepatite B e 170 milhOes sSo portadoras cronicas do virus 
da hepatite C. No Brasil, devem existir cerca de 2 milhOes de portadores cr6- 
nicos de hepatite B e 3 milhOes de portadores da hepatite C. A maioria das 
pessoas desconhece seu estado de portador e constitui elo importante na 
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cadeia de transmissao do virus da hepatite B (HBV) ou do virus da hepatite 
C (HCV), o que ajuda a perpetuar o ciclo de transmissao dessas infecgOes. 3 ' 4 - 17 

A hepatite B 6 causada por um virus DNA (VHB) e 6o maior determinante 
de hepatites aguda e crbnica no mundo. A transmissao por via sexual 6 umas 
das formas mais importantes de disseminagao do virus. 0 diagndstico pode 
ser clinico com mal-estar, cefaleia, febre, anorexia, astenia e artralgia, con- 
firmado por testes de marcadores soroldgicos: HBS-Ag, HBeAg, anti-HBsAg, 
anti-HBcAgeanti-HBeAg.Na gravidez, a pesquisa 6 feita de rotina com H Bs Ag 
no primeiro e no terceiro trimestres. Em caso negativo, a paciente sera subme- 
tlda a vacinagao com tr£s doses (0,1 e 6 meses) e a dosagem do anti-HBs 30 a 
60 dias apds a terceiia dose da vacina. Todo rec6m-nascido, independente- 
mente do estado soroldgico da mSe, deve ser vacinado ao nascer. 

A hepatite C 6 causada por um virus RNA (HCV), adquirido principalmen- 
te pds-transfusOes de sangue. A transmissao sexual d rara, ocorrendo mais 
em homens homossexuais e na presenga de infecgao pelo HIV. 

0 surgimento de sintomas em pessoas com hepatite C aguda 6 muito raro. 
Entretanto, os que mais aparecem sao cansago, tontura, enjoo e/ou vdmitos, 
febre, dor abdominal, pele e olhos amarelados, urina escura e fezes claras. 17 

0 diagndstico 6 clinico-laboratorial. com detecgao do anti-HCV e por 
meio da PCR. Como n3o ha vacina, a melhor forma de prevengao 6 a soro- 
logia pr6-transfusional e o uso de preservatives e de seringas descartaveis 
entre usuarios de drogas ilicitas. 3 - 4 - 17 

Conciusdes 

As DST representam um grande problema de saude publica. £ importante 
para os profissionais saber identifica-las no primeiro contato com a pacien¬ 
te e iniciar o tratamento adequado o mais precoce possivel, principalmente 
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no caso das gestantes. podendo assim evitar ou atenuar danos para o feto. 
Deve-se lembrar sempre que os parceiros das pacientes infectadas devem 
ser tratados e o casal, orientado quanto &s medidas de prevengao das doen- 
gas sexualmente transmissfveis. 
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Doenga inflamatoria pelvica 

KAREN PANISSET 


Infecgao ginecoi6gica do trato genital superior 

A doenga inflamat6ria pdlvica (DIP) 6 um tema muito relevante na pratica 
clinica ginecol6gica. £ importante salientar que a literatura mcdica revela 
alguns aspectoscontroversos que serSo assinalados ao longo deste capitulo. 

Conceitos fundamentals 

Antes de aprofundar-se no estudo da DIP 6 preciso sedimentar alguns con¬ 
ceitos importantes para o seu completo entendimento: o limite anatflmico 
do trato genital feminino superior 6 o oriflcio intemo (01) do colo uterino. 
Em outras palavras, esse oriflcio separa o trato genital feminino superior do 
inferior. Entao, para configurar um quadio de DIP as bactdrias t£m de as¬ 
cender pelo 01. 


158 
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Definigao 

A DIP 6 um conjunto de sinais e sintomas secunddrio d ascensdo e d disse- 
minagdo, no trato genital feminino superior, de microrganismos provenien- 
tes da vagina e/ou da endocdrvice. Esses microrganismos podem acometer 
utero, trompas de Faldpio, ovdrios, superficie peritoneal e/ou estruturas con- 
tiguas, como o figado. 

Assim, embora ndo seja urn consenso, a DIP e comumente uma infecgdo 
aguda comunitdria adquirida de agentes etioldgicos de doengas sexualmen- 
te transmissiveis (DST). Menos comumente, estd associada a manipulagdo 
do trato genital feminino (insergao de dispositivo intrauterino, bidpsia de 
endomdtrio, curetagem uterina, histerossalpingografia), gestagao ou outros 
processos primarios abdominais. 

Resumidamente, a DIP d uma afecgao que compreende varios espec- 
tros inflamatdrios e infecciosos do trato genital superior feminino, que in- 
cluem quaisquer combinagOes deendometrite, salpingite.abscesso(s) tubo- 
-ovariano(s) eperitonitepdlvica. E. por fim.elaconstitui acomplicagaomais 
comum e grave das DST. 

Epidemiologia 

Infelizmente, nao ha dados estatfsticos completos no Brasil sobre a DIP. 

A faixa eWria prevalente encontra-se entre os 15 e 25 anos. Cerca de 70% 
das pacientes acometidas apresentam idade inferior a 25 anos. As adoles- 
centes possuem risco trds vezes maior de desenvolver DIP do que as pacien¬ 
tes acima de 25 anos. 

Embora a taxa de mortalidade da DIP seja baixa, sua morbidade d alta. 
A DIP pode resultar em infertilidade por fator tubdrio em 12.5 a 25% das pa¬ 
cientes, em aumento da inciddncia de gestagdo ectdpica em 6 a 10 vezes em 
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relagao a populagao sadia e em dispareunia e dor p&vica crdnica em 18% 
das pacientes acometidas. 

Assim, as repercussOes cllnicas e econSmicas dessa afecgSo impOem a 
mobilizagSo para diagndstico precocee tratamento eficaz. 

Agentes etioldgieos 

A DIP e um processo agudo, salvo nos casos em que e provocada por mi- 
crorganismos causadores da tuberculose e da actinomicose. Nesse contex- 
to, a infecgSo pelo Actinomyces israelii £ comum em usuarias de disposidvo 
intrauterino (DIU). Vale salientar que, em cerca de 90% dos casos, a DIP £ 
originaria de agentes sexualmente transmisslveis. 

Os agentes primarios mais comuns da DIP sao a Neisseria gonorrhoeae 
e a Chlamydia trachomatis. A DIP normalmente se inicia com a infecgao 
cervical por Chlamydia trachomatis ou por Neisseria gonorrhoeae , que as- 
cende ao trato genital superior e, na maior parte dos casos, conduz a infec- 
qSo polimicrobiana. No entanto, estudos recentes sugerem que a proporgao 
de casos atribuiveis aos agentes etioldgicos supracitados este diminuindo, 
na medida em que menos de 50% das mulheres que receberam diagndstico 
de DIP aguda apresentaram testes positivos para ambos os microrganismos. 1 

A Neisseria gonorrhoeae. corriqueiramente denominada de gonoco- 
co, e umdiplococoGram-negadvo intracelular, com predilegSo pelo epitdlio 
colunar pseudoestratificado e transicional do trato geniturin^rio. Aproxi- 
madamente 15% das mulheres que adquirem cervicite por N. gonorrhoeae 
evoluem para DIP. 

A Chlamydia trachomatis, sorotipos D-K, comumente designada apenas 
como clamidia, representa o agente mais comum das uretrites nao gonocd- 
cicas. A Chlamydia 6 um bacilo Gram-negativo intracelular obrigatOrio, que 
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apresenta tropismo pelas cdlulas epiteliais da conjuntiva, uretra, endocdr- 
vice e trompa. De forma anaioga a N. gonorrhoeae, aproximadamente 15% 
das pacientes que adquirem cervicite por C. trachomatis evoluem para DIP. 

A despeito do evento inidal, a microbiologia da DIP dpolimicrobiana (ae- 
rtibios e anaerdbios). Foi descrita a parlidpagSo de microrganismos que fazem 
parte da flora vaginal, comoanaertibios estiltosou obrigatdrios (Prei/ofeila spp, 
Baderoides spp, Peptostreptococcus spp, Ureaplasma urealyticum, Mycoplas¬ 
ma hominis), anaerdbios facultativos ( Gardnerella vaginalis, Enterococcus), 
aerdbios Gram-positivos (Streptococcus agalactiae) e Gram-negativos (Es¬ 
cherichia coil. Haemophilus influenzae). Eviddncias recentes sugerem que o 
Mycobacterium genitalium pode estar associado a alguns casos de DIP com 
sintomas mais suaves, 1 mas estudos adicionais sao necessdrios para definir a 
real participagSo desses microrganismos na patogdnese da DIP. 

A vaginose bacteriana (VB), cujo principal agente etioldgico d a Gard¬ 
nerella vaginalis, d mais comum em mulheres com DIP. No entanto, nao foi 
comprovado se a incidencia de DIP pode ser reduzida pela identificaqSo e 
tratamento de mulheres com VB. 1 

Toda mulher que recebe o diagndstico de DIP deve se submeter a testa- 
gem para o virus da imunodeficidnda humana (HIV). E os agentes etioldgi- 
cos da DIP em mulheres HIV positivas sSo similares aos das soronegadvas. 
Todavia, as pacientes soropositivas possuem mais infecqdes concomitan- 
tes por M. hominis, Candida, estreptococos, papilomavlrus humano (HPV) e 
anormalidades citoldgicas relacionadas ao HPV. 

Flsiopatogenia e mantfestagdes dfnicas 

Fisiopatologia 

A DIP comeqa com a ascensSo de microrganismos pelo trato genital, mais pre- 
cisamente pela passagem deles pelo 01 do colo uterino. Esse processo d faci- 
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litado em dois perlodos: periodo perimenstrual e pOs-menstrual imediato. 
Ela ocorre mais frequentemente nesses dois perlodos pela abertura do colo, 
pela fluidez do muco cervical imposta pela agdo estrogdnica e pela sucgdo 
do conteQdo vaginal promovida pela contratilidade uterina. 

0 principal sintoma da DIP d a presenga de descarga vaginal purulenta. 
quase sempre acompanhada dedor abdominal infraumbilical, dor em topo- 
grafia anexial, dor d mobilizagdodo colo uterino e febre. Podem ocorrer tam- 
bdm os chamados sintomas atipicos, comosangramento uterino anormal (hi- 
permenorreia ou metrorragia), dispareunia e sintomas urindrios. Vale lembrar 
que algumas mulheres desenvolvem DIP de forma totalmente assintomdtica. 

Todo processo comega com uma endometrite, que se caracteriza pela 
presenga de plasmOcitos no estroma endometrial. Por causa dela, a pacien- 
te se queixa comumente de dor d mobilizagdo do colo uterino e de dor ab¬ 
dominal infraumbilical. 

A seguir; o processo infeccioso pode dirigir-seds trompas. Nelas, o gono- 
coco e a clann'dia causam lesdo direta e indireta do epitdlio ciliar, que induz 
d intensa reagdo inflamatdria, caracterizada por edema e infiltrado leucoci- 
tdrio. Isso explica a dor d palpagdo do(s) anexo(s). 

A inflamagdo da superficie tubdria pode acarretar a formagdo de ade- 
rdncias. que justificam a queixa de dor pdlvica cronica que algumas paden- 
tes apresentam. As aderdncias podem levar d oclusdo do lumen tubdrio ou d 
formagdo de traves. A oclusdo da trompa justifica a sequela de infertilidade 
por fator tubdrio que algumas pacientes desenvolvem. Provavelmente. as 
traves sdo as responsdveis pelo aumento da indddncia de gestagdes ect6- 
picas. A aglutinagdo das flmbrias pode produzir oclusdo tubdria total e for¬ 
magdo de piossalpinge. 

Em alguns casos. as fimbrias envolvem o ovdrio e formam o abscesso 
tubo-ovariano. 0 processo infeccioso pode. entdo, progredir em diregdo d 
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cavidade peritoneal. Eventualmente, o conteudo dos abscessos pode cair na 
cavidade e constituir um abscesso em fundo de saco de Douglas, ou entie al- 
gas intestinais, ou no espago subdiafragmdtico. Nesse estdgio, as pacientes 
jd apresentam sinais de irritagdo peritoneal. 

Aqui, cabe lembrar que, nas infecgOes por N. gonorrhoeaee C. tracho¬ 
matis, podem incidir pequenos abscessos na superfi'cie hepatica, conhecidos 
como sindrome de Fitz-Hugh-Curtis (SFHC). A fase aguda da SFHC caracte- 
riza-se pela presenga de exsudato purulento visivel na cdpsula de Glisson, na 
aus£ncia de ader£ncias ou acometimento do par£nquima hepdtico. Na fase 
crdnica, hd as ader£ncias do tipo “corda de violino” entre a parede abdomi¬ 
nal anterior e a superficie hepdtica, As manifestagOes clinicas incluem dor 
pleuritica d direita e dor em hipocflndrio direito. 

Fatoresderlsco 

A identificagdo dos fatores de risco para DIP pode ajudar na prevengdo e no 
manejo terap£utico das pacientes. No entanto, £ importante salientarque oseu 
diagndstico ndo pode jamais se fundamentar no conhecimento dos fatores de 
risco, pois frequentemente essa associagdo ndo £ fidedigna, jd que as mulheres 
sem fatores de risco podem apresentar a DIP com todas as suas complicagOes. 

• Made < 25 anos: as adolescentes com vida sexual ativa apresentam 3 
vezes mais chances de adquirir DIP. Essas pacientes possuem fatores 
bioldgicos ecomportamentais prdprios quefavorecem o aparecimento 
desseprocessoinfeccioso.comoa baixapreval^ncia de anticorpos contra 
clamidia, o muco cervical mais pennedvel e a ectopia da jungdo escamo- 
colunar mais frequente. Ao mesmo tempo, as adolescentes protelam a 
procura por assist£ncia mddica, o que retarda o diagndstico; 

• inicio precoce da atividade sexual: pelos mesmos motivos descritos no 
item anterior; 
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• estado civil: b mais comum em mulheres solteiras, sem relacionamen- 
tos estdveis, que geralmente apresentam mais de urn parceiro sexual; 

• estado socioecondmico: as mulheres que pertencem a classes mais des- 
favorecidassSo mais acometidas pela DIP. £ exatamente neste segmento 
da populagao que a DIP b mais prevalente. Provavelmente, isso ocorre 
pela maior promiscuidade sexual. No entanto, b importante saber que 
atualmente a incidencia da DIP aumentou nas classes mais favorecidas. 
Certamente, a maior liberdade sexual contribuiu com essa tendencia; 

• tabagismo/alcoolismo, e uso de drogas illcitas: sao cofatores imunossu- 
pressivos, que se associam positivamente ao desenvolvimento da DIP 
aguda; 

• mtiltiplos parceiros sexuais: em mulheres com mais de urn parceiro ou 
cujo parceiro possua mais de uma parceira, a probabilidade de ocorren- 
cia de salpingite aumenta de 4 a 6 vezes; 

• parceiro sexual portador de uretrite; 

• histbria previa de DST ou DIP: mulheres portadorasdecervicite por cla- 
mfdia, gonococo e/ou micoplasmas possuem urn risco aumentado de 
DIP. Para elas, a ocorrencia estimada de DIP b urn caso para oito a dez 
casos de cervicite. Pacientes com histdria anterior de salpingite apre¬ 
sentam aumento de 23% de desenvolver novo episbdio infeccioso. As 
alteragOes anatdmicas resultantes de infecgOes anteriores, como fibro¬ 
se, alteragOes circulatbrias e perda da motilidade tubdria, sao fatores que 
predispOem k reinfecgao; 

• vaginose bacteriana (VB): apesar de uma relagSo direta nao poder ser 
estabelecida, acredita-se que a VB facilite a ascendencia da clamldia e 
do gonococo no trato genital; 

• uso de mbtodos contraceptivos: a escolha do mbtodo influencia o risco 
de DIP aguda e de complicagOes. 
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Metodos de barrelra 

Sao reconhecidamente protetores contra as DST e, consequentemente, con¬ 
tra a DIP. 

Uso de anticoncepcionais orais (ACO) 

Os dados que correlacionam o emprego desse metodo a ocorrencia de DIP 
sao inconsistentes. Os ACO alteram o muco cervical, o que dificultaria a as- 
censao de microrganismos, fator primordial para a ocorrencia de DIP o que 
configuraria urn relativo papel protetor a ocorrencia da DIP. 

Outras fontes revelaram que usuarias de ACO possuem maiores riscos 
de cervicite por clamldia, por£m aparente protegao ao quadro cllnico de DIP 
aguda. 

Nem o Centers for Disease Control and Prevention (CDC), nem o Ma¬ 
nual de Controle das DST do Ministerio da Satide fazem mengao ao papel 
do ACO na DIP. 

DIU 

Tradicionalmente, o uso de DIU 6 correlacionado a ocorrencia deDIP pela sua 
interference mecanica nos mecanismos de defesa do endometrio. 0 Manual 
de Controle das DST 2 compartilha dessa opiniao, informando urn risco 3 a 5 
vezes maior se a paciente for portadora de cervicite. 

No entanto, estudos recentes 1 mostraram que nao ha evidencia consis- 
tente entre a utilizagao de DIU e a ocorrencia de DIP. 0 aumento do risco em 
usuarias sd foi constatado nas primeiias 3 semanasapds a insergao do dispo- 
sitivo, o que poderia refletir a presenga de infecgao preexistente el ou a falta 
de tecnica e de precaugOes assepticas no momento da insergao. 
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Consideragoes diagnosticas 
Diagnostic dinico 

0 diagnostico de DIP aguda € diffcil em fungSo da grande variagao na inten- 
sidade de sinais e sintomas em muJheres com essa condigSo. As pacientes 
podem apresentar desde infecgOes assintomAticasa quadros emergenciais. 
0 dragnOstico deve ser considerado em qualquer mulher em idade fdrtil, se- 
xualmente ativa, que se apresente com sintomas geniturinarios. Atrasos no 
diagndstico e na instituigao da condutaterapOutica contribuem para a ocor- 
rOncia de sequelas no trato reprodutivo superior feminino. 

Diante da possibilidade de DIP deve-se, durante a anamnese. pesquisar 
os fatores de risco e a histOria de manipulagao genital. A seguii. deve-se pro- 
ceder ao exame fisico, com palpagSocuidadosa do abdome e punho-percus- 
sao lombar, e ao exame especular. A inspegSo do colo uterino pode revelar 
a endocdrvice edemaciada, f'riavel e com muco purulento. Nessa fase, deve 
ser coletado material para pesquisa de C. trachomatise N. gononhoeae, po- 
rOm a aus£ncia desses microrganismos na endocOrvice nSo exclui a possibi¬ 
lidade de infecgao no trato genital superior. 0 toque bimanual 0 o proximo 
passo, atentando-se para a sensibilidade & palpagao do utero e dos anexos, 
& mobilizagao do colo e para a presenga de tumoragOes anexiais ou em fun- 
do desaco posterior. 

0 diagnostic da DIP 0 usualmente baseado em achados cllnicos, mas 0 
impreciso. Quando se considera a populagao geral, nenhuma informagSo na 
anamnese ou achado no exame fisico ou laboratorial apresenta alta sensibi¬ 
lidade e especificidade que permita escolher apenas um mdtodo e dispensar 
os outros. 1 0 valor preditivo posidvo (chance de ter a doenga quando o re- 
sultado for positivo na testagem) depende das caracteristicas dapopulagSo. 
Altos valores sao registrados entre as mulheres jovens sexualmente ativas 
(principalmente em adolescentes), nas pacientes atendidas em cllnicas de 
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referenda de DST ou em amostras nas quais as taxas de infecqoes por C. tra¬ 
chomatis ou N. gonorrhoeae sejam altas. 

A literatura revela que a combinagSo de achados diagndsticos permite 
aprimorar a sensibilidadee espedfiddade dos critdios diagnbsticos na DIP. 
Por esse motivo, o diagnbstico cltnico requer a presenqa de: 

• ties criterios maiores ♦ um critdio menor ou 

• um criterio elaborado. 


Os critdrios diagnbsticos dividem-se em: maiores. menores e elaborados Oa- 
bela 1). Em algumas refer£ndas, sSo empregados os termos critdrios mfni- 
mos. critdriosadidonais e definitivos em substitui(^o aos critdios maiores. 
menores e elaborados, respedivamente. 


tabela i Criterios diagndsticos da DIP 

Maiores Menores ouadicionais 

ouminimos 


Elaborados 
ou definitivos 


Dor abdominal 
infraumbilical ou 
dor p^lvica 
Dor b palpagao 
dos anexos 
Dora 

mobilizagao do 
colo uterino 


Temperatura axllar maior que 38,3°C 
Conteudo vaginal ou cervical mucopurulento 
Presenga de numero abundante de 
leucdcitos na mlcroscopla a fresco do 
conteudo vaginal 
Leucocitose 

Proteina C reativa (PCR) ou veloddade de 
hemossedlmentagao (VHS) elevadas 
Mals de 5 leucddtos por campo de imersao 
em secregao de endoc^rvlce 
Comprovagao laboratorial de infecgao 
cervical pela N. gonorrhoeae ou C. 
troc/iomoNs 


Evid&ncia hlstopatoldgica 
de endometrite 
Presenga de abscesso 
tubo-ovariano ou de 
fundo desaco de Douglas 
em estudo de imagem 
(ultrassonografia p£lvica 
ou ressonSnda magn&lca) 
Laparoscopla com 
evid&ncias de DIP 


Fonte: modlficada do CDC, 2015.’ 
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Exames complementares 

Na maioria dos casos de DIR o diagndstico £ realizado pela histdria clfnica e 
por achados ao exame ffsico. No entanto, como muitos casos s3o subagudos 
ou silentes, em determinadas situates esta justificado o emprego de md- 
todos auxiliares para o diagndstico. Os principals exames complementares 
e seus achados incluem: 

• teste de gravidez: paraexclusSo da suspeita degravidezectdpica ou abor- 
tamento sdptico; 

• hemograma completo: evidencia a present de leucocitose superior a 
10.000 a 12.000/mm 3 , com aumento da contagem de bastOes: 

• VHS e PCR: na quase totalidade dos casos, ambos os exames estarSo 
elevados; 

• elementos anormais do sedimento (EAS) el ou urinocultura: para afastar 
infecgao do trato urin3no; 

• cultura de materials da cdrvice uterina: a cultura sd tern valor se for 
realizada em meio especifico: para gonococo (Thayer-Martin), clami- 
dia (McCoy), micoplasma e ureaplasma (meio A3 Shepard). Aldm disso, 
recomendam-se realizaqSo da pesquisa de Gram da secreqSo cervical, 
exame a fresco da secreqSo cervical e pesquisa de imunofluorescdncia 
direta para clamidia; 

• exame bacterioscdpico de outros sltios: com cultura e antibiograma de 
materialobtido da uretra, por videolaparoscopia ou por punqSo do fundo 
de saco posterior (culdocentese, que d usada excepcionalmente); 

• sorologia para sifiJis (VDRL), hepatites B e C, HI V e imunofluorescdncia 
indireta para clamidia; 

• ultrassonografia abdominal e pdl vica: estes exames podem revelar a pre¬ 
sence de liquido livre na pelve, abscessos tubo-ovarianos e pdlvicos; 

• bidpsia de endomdtrio: pode confirmar a presence de endometrite; 
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• ressonSncia magnetica: pode revelar a presenga de lfquido livre na pel- 
ve, abscessos tubo-ovarianos e p&vicos; 

• videolaparoscopia: permite a obtengao de um diagndstico acurado nos 
casos de salpingite e de um diagnbsMco bacteriolbgico mais completo. 
Os criterios mfnimos k videolaparoscopia para diagnbslico da DIP aguda 
sao hiperemia da superficie tubaria, edema da parede tubaria, exsudato 
purulento cobrindo a superficie tubaria ou extravasando pela extremi- 
dade fimbriada, quando esta se encontra pervia. 

Diagnostico diferencial 

0 diagnOstico diferencial deve considerar causas ginecolOgicas e n3o gine- 
colOgicas (Tabela 2) antes da instituigSo da terapSutica. 


tabela 2 Diagn6stico diferencial da DIP 



Causas 

Causas 

Causas 

Causas 

Causas 

ginecologicas 

obstetricas 

gastrointestinais 

renais 

musaJoesqueleticas 

Dismenorreia 

Gravidez 

Apendidte 

Cistite 

Psolte 

Endometriose 

ectopica 

Coledstite 

Pielonefrite 

Discopatias 

Cistoovariano 

Abortamento 

ConstipagSo 

Nefrolitfase 


Tort^oovarlana 

s£ptico 

intestinal 

Uretrlte 


Tumor ovariano 


Divert Icullte 



Tuberculose 


Gastroenterite 



Degeneragao de 


Doenga 



mlomas 


inflamatdrla 

intestinal 




Estadiamento 

Em 1990, Monifpropbs uma classificagSo (Tabela 3) para o estadiamento e o 
tratamento dosquadros de DIRsegundo aevolugSodos processos infecciosos. 
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tabela 3 Classificagao de Monif 


Estagioi 

Endometrite e salpinglte aguda sem peritonite 

CONDUTA: o tratamento £ ambulatorial 

Estagio 2 

Salpingite aguda com peritonite 

CONDUTA: o tratamento £ hospitaler. Os sinais de peritonite justificam a 
internagao 

EstAgio 3 

Salpingite aguda com odusao tub^ria ou comprometimento tubo-ovariano 
(abscesso tubo-ovariano) 

CONDUTA: o tratamento ^hospitalar. Os sinais de peritonite e/ou a presenga 
de abscesso tubo-ovariano justificam a Internagao 

Estagio 4 

Abscesso tubo-ovariano rotocom secregao purulenta na cavidade 

CONDUTA:o tratamento £hospitalarecirurgico, 0 tratamento cirurgico 
envolve a remogao drurgica do abscesso, preservando os ov^rios sempre 
que posstvel. A extensao da cirurgia £ determinada pelos achados durante a 
laparotomia 

08S'. mais detalhes sobre a conduta serao encontrados no tdpico "Considetagoes terapbuticas". 


Const derates terapeuticas 

Principiosgerais 

De acordo com o CDC, 1 em virtude da dificuldade de diagndstico e do poten- 
cial dano d saude reprodutiva da mulher, mesmo nas DIP leves ou subcllnicas. 
o tratamento empfrico deve ser iniciado em mulheres jovens sexualmente 
ativas e naquelas com risco de DST, que apresentem dor pdlvica sem que 
nenhuma outra causa, aldm da DIP possa ser identificada, e possuem pelo 
menos urn critdrio mfnimo no exame pdlvico. 

A indicagao de urn determinado tipo de tratamento deve considerar dis- 
ponibilidade. custo, aceitagSo do patiente e suscetlbilidade antimicrobiana. 
Com esse propdsito, os esquemas terapduticos devem visar aos germes mais 
comumente envolvidos. Logo, devem ser eficazes contra Neisseria gonor- 
rhoeae, Chlamydia trachomatis e os anaerdbios, em especial Bacteroides 
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fragilis (que podem causar lesao tubaria), mesmo que eles nao tenham sido 
confirmados nos exames laboratoriais. Os esquemas tambdm devem con- 
templar a vaginose bacteriana, frequentemente associada a DIR bactdrias 
Gram-negativas, bactdriasfacultativase estreptococos. 

OpgoesterapGutlcas 

Na pratica.diante de umapaciente com DIR a principal duvida que se impoe 
d se o tratamento deve ser ambulatorial, hospitalar ou cirurgico. 0 objetivo 
principal do tratamento d a prevengao de sequelas, em especial infertilida- 
de, gravidez ectdpica e infecgao residual crdnica. Em geral, d o estado clini- 
co da paciente que rege a indicagao do tratamento (Tabela 4). Yale salientar 
que a decisao de intemar adolescentes deve obedecer aos mesmos critdrios 
de hospitalizagao das pacientes adultas. 


tabela 4 Indicates das modalidades terap&uticas na DIP 
Ambulatorial 

Apllca-se a mulheres que apresentam quadra dlnico leve, exame abdominal e glnecoldglco 
sem sinais de pelviperftonlte, que possam Ingerlr medlcagao por via oral (VO) e que nao 
estejam induidas nos crttdrios para tratamento hospitalar 

Hospitalar 

Geralmente, dindlcado nasseguintessituagoes: 

• emergAncias«rurgicas nao podem ser exduldas (p.ex.: apendidte, abscesso tubo- 
-ovariano roto) 

• presengade abscesso tubo-ovarlano 

• quadro grave com sinais de perltonlte, nauseas, vAmitos ou febre alta (> 39 e C) 

• gestantes 

• ausencia de resposta adequada ao tratamento ambulatorial nas primeiras 72 horas 
■ intolerSncia ou baixa adesao ao tratamento ambulatorial 


(continua) 
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tabela 4 Indicates das modalidades terap&uticas na DIP (continua<;ao) 

Clmrgco 

Suas principals Indlcagfies Induem: 

• falha do tratamento dinico 

• presengademassapelvica quepersisteouaumenta.apesar do tratamento dinico 

• suspeita de rotura de abscesso tubo-ovariano 
■ hemoperltdnlo 

• abscesso defundodesacode Douglas 
FonteimodificadadoCDC, 2015'. 


As Tabelas 5 e 6 apresentam as recomenda^Oes terapeuticas do CDC para o 
tratamento ambulatorial e hospitalar da DIP. 

tabela 5 TratamentoambulatorialsegundooCDC,2015 

Regimes Ceftriaxone 250 mg IM, dose unica 

recomendados mais 

Doxiddlna 100 mg, VO, a cada 12 horas, por 14 dias* 
comousem 

Metronidazol 500 mg, VO, a cada 12 horas 
ou 

Cefoxitlna 2 g, IM, dose unica 
mais 

Probenecide 1 g, VO, dose unica 
mais 

Doxiddlna 100 mg, VO, a cada 12 horas, por 14 dias* 
com ou sem 

Metronidazol 500 mg IV, a cada 12 horas 
ou 


(continuo) 
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tabela 5 Ttatamento ambulatorial segundo o CDC, 2015 (continua0o) 

Regimes Cefalosporlna de 3* geragao (p.ex., cefotaxime, ceftazidime) 

re«omendados mais 

Doxicfdina, 100 mg, VO, a cada 12 horas, por14 dias* 
comousem 

Metronldazol 500 mg VO,a cada 12 horas 

oes.t * a terapia com doxiddina (100 mg, VO, a cada 12 horas) deve ser martida por um total de 14 dias 

OBS. x. * a doxiddina venosa d extremamente dolorosa e traz alto Indice defleblte. Como sua 
blodlsponibllldade d equlvalenteentre VO e IV, a VO deve ser sempre preferida. 

OBS £as quinolonas nao devem ser osadasem pessoascom histdria de viagens ou infecgdes adquiridas 
em regJSes de alta preval&ncia para Neisseriogonontoeoe resislente a quinolonas 

OBS 4 : a assodagSo de metronldazol a esses esquemas se deve & cobertura limltada dos agentes aos 
anaerdbios, aldm de sua efebvldade contra a vaglnose bacteriana, que d frequentementeassociada d Ol P. 

ATBNCAOideacordo com 0 Updoledrecommendedtreotment regimens forgonococcolinfectionsond 
assodoted conditions - United States, anundado em 13 de abril de 2007 na MMWR, as quinolonas n5o sdo 
mais recomendadas paia tratamento do gonococo nos Estados Unidos 

Regime aKtmdtfvo: caso 0 tratamento com cefalosporlna parenteral (I M) nao seja possfvel, 0 uso de 
fluoroquinolones (levofloxatina 500 mg, 1 vez/dia ou ofloxadna 400 mg, 2 vezes/dia, por 14 dias) com 
ou sem metronldazol (500 mg, a cada 12 horas, por 14 dias) pode ser conslderado se a prevaldncia na 
comunldadeouo rlsto Individual delrifecgSo pelogonococodbaixa. Essarecomendag3opennanece na 
edigaodoCDC2015. 

IM: via intramuscular; VO: via oral; IV: via intravenosa; DIP: doenga inflamatdria pdlvica; MMWR: Morbidity 
andMortallty Weekly Report. 
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tabela 6 Tratamento hospitalar segundo o CDC, 2007 e 2010 

Regime A Cefotetan 2 g, IV, a cada 12 horas 
ou 

Cefoxitina 2 g, IV, a cada 6 horas 
mais 

Doxlcidlna 100 mg, VO, a cada 12 horas * 

Regime B Clindamldna 900 mg, IV a cada 8 horas 
mais 

Gentamicina IV ou IM (2 mg/kg de peso), seguido por uma dose de 
manutengao de 1,5 mg/kg, a cada 8 horas 

Regimes Ampidlina/sulbactam 3 g IV. a cada 6 horas ou 
alternatives mais 

Doxlcidlna 100 mg. IV ou VO, a cada 12 horas* 

OBS. 1: * a terapia com doxicidina (100 mg. VO, a cada 12 horas) deve ser mantida por urn total de 14 dias 

OBS. 2: * a doxlddina venosa 6extremamente dolorosa e uaz alto Endlce defleblte. Como sua 
blodlsporilbUdade £ equlvalente entre VO e IV, a VO deve ser sempre prefetida. 

OBS. 3: a terapia parenteral pode ser substitufda 24 horas ap6s a melhora dfnica, sendo contin uada por 
VO com doxiddina, 100 mg a cada 12 horas, ate completar 14 dias de tratamento. 

OBS. 4: na presenca de abscesso tubo-ovarlano, o uso de dindamldna ou metronldazol em adlc§o i 
doxlddina prov§ cobertura mais efetiva contra anaerbblos. 

ATENCAO: de acordo com o Updoted recommended treatment regimens for gonococcal infections and 
associated conditions - United States, anundado emi3 de abril de 2007 na MMWR, as quinolonas nto s5o 
mats recomendadas para tratamento do gonococo nos Estados Unidos. Essa recomendacSo £ corroborada 
naedlcSodoCOC 2015. 

IM: via intramuscular; V0: via oral; IV: viaintravenosa;DIP:doen^a inflamatbria pglvica; MMWR: Morbidity 
and Mortality Weekly Report. 
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A Tabela 7 apresenta as modalidades de tratamento cirurgico e suas indi¬ 
cates na DIP. 

tabela 7 Modalidades de tratamento e suas indicates na DIP 

Videolaparoscopia Recomendada nos casos de duvida diagndstica (DIP,apendicite e 

gravidez ectdpica) e na ausdncia de resposta d terapia parenteral apds 
72horas 

Caso as condlqoes dlnlcas da padente permitam, a abordagem primdria 
por videolaparoscopia favorecerd resultados Imediatos 
Vantagens; 

■ permrte o diagndstico e o estadiamentoda infecqao, bem como a 
avaliaqao Inidal do progndstlco reprodutivo com maior vlsuallzaqao 
da cavldadeperltoneale coleta diredonada de material para anSlise 
microbioldgica 

• possibilita a lavagem exaustiva da cavidade na vig&ncia de processos 
inflamatdrios, com a finalidade de diluir e retirar possiveis agentes 
contaminates, debris tedduals e teddos necrdtlcos. Essa medida 
reduz o Impacto na determinaqao de ader&ndas e, possivelmente, 
determina menor comprometimento do futuro reprodutivo dessas 
pacientes. Logo, promove menor agressao tecidual na manipulaqao 
das estruturas envolvidas 

■ admite aaspiraqao de secretes purulentas perttoneals, liberagao de 
ader&ncias e o tratamento de coleqoes purulentas assodadas 

Laparotomla Flea reservada para casos de emerg&nciaque cursam com Instabilidade 
hemodinamica, como rotura de abscessotubo-ovariano 

OBS,: a drurgla (vldeolaparoscdpka ou laparotdmlca) deveser a mals conservadora posslvel. £ 
recomendavel drenar abscessos, lavar exaustivamente a cavidade e coletar materia! para cultura. 


Outras conslderates terap£utlcas 

Visando a minim izar a transmissao, as mulheres devem ser orientadas a fa- 
zer abstinfincia sexual ate o termino da antibioticoterapia, a resolugao dos 
sintomas e o tratamento adequado dos parceiros sexuais. 
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Acompanhamento clinico 

As pacientes tratadas em ambulatdrio devem ser reexaminadas em 72 horas, 
perlodo no qual devem apresentai melhora substancial. Em caso de ausdn- 
cia de melhora, a intemagSo £ obrigatdria, e a possibilidade de abordagem 
cirurgica deve ser considerada. 

De forma an^loga, as pacientes com tratamento hospitalar devem ser rea- 
valiadas em 24 a 48 horas. Em caso de ausdncia de melhora, a possibilidade 
de intervengSo cirurgica por videolaparoscopia deve ser cogitada e deve se 
aventar a possibilidade (rara) de tromboflebite pdlvica associada. 

Todas as pacientes devem ser reavaliadas a cada 3 meses no primeiro 
ano. 0 CDC defende urn novo rastreamento para IV. gonorrhoeaee C. tra¬ 
chomatis nas pacientes com documentagSo bacteriolOgica ou sorolOgica por 
esses microrganismos apds 3 a 6 meses do tratamento, independentemente 
do tratamento dos parceiros sexuais, pela alta taxa de reinfecgao. Aldm disso, 
deve ser coletada, sempre que possivel e apds oiientagSo e aconselhamento, 
sorologia para sifilis, hepatite B, hepatite C e HIV. 

Manejo dos parceiros sexuais 

Os parceiros devem ser examinados e tratados caso tenha ocorrido contato 
sexual com a pacienteacometida pelo processo infeccioso nos ultimosiO dias 
que precederam o aparecimento dos sintomas. A instituigSo da terapdutica 
deve visar aos germes mais comumente envolvidos, incluindo tratamento 
comazitromicina 1 g, via oral (VO), dose unica + ciprofloxacina 500 mg, VO. 
dose unica (ou ofloxacina400 mg, VO, dose unica). 

Consi derates especiais 
Gravidez 

Em virtude do alto risco de morbidade matema e parto prd-termo, as gestan- 
tes devem ser hospitalizadas e tratadas com antibidticos parenterais. 
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Infecqao pelo HIV 

Em estudos observacionais prSvios, as pacientes HIV positivas com DIP pa- 
reciam requerer mais intervengao cirfirgica no manejo terap£utico desse pro- 
cesso infeccioso. No entanto, estudos mais recentes demonstraram que as 
pacientes HIV positivas apresentamos mesmos sinais esintomas das pacien¬ 
tes HIV negativas e quegeralmente nao exigem mais abordagem cirurgica do 
que as soronegativas. As pacientes soropositivas tendem mais a evoluir com 
a formaqao de abscessos tubo-ovarianos. No entanto, apresentam resposta 
terap&itica similar a das pacientes soronegativas, tanto em relagao aos an- 
tibidticos orais quanto parenterais. 

Dispositivos intrauterinos (DIU) 

0 Manual de Controle das Doen^as Sexualmente Transmissiveis do Minis- 
terio da SaCide advoga a retirada do DIU da cavidade uterina nos casos de 
DIP aguda. 

0 CDC, 1 por sua vez, cita de forma mais elaborada que nenhuma evi- 
dencia cientifica sugere que o DIU deva ser removido em pacientes com 
DIP aguda. Esse drgSo recomenda apenas que mais precaugdes devem ser 
adotadas caso o dispositivo permaneqa na cavidade. e urn rigoroso acom- 
panhamento clfnico deve ser executado. Caso nao haja melhora significa- 
tiva nas primeiras 48 a 72 horas apbs o infcio da terapgutica, a remoqao do 
DIU deve ser considerada. 

Complkacoes 

As sequelas da DIP podem ser precoces e tardias. 

Sequelas precoces 
• Abscesso tubo-ovariano; 
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• fase aguda da sfndrome de Fitz-Hugh-Curtis; 

• morte. 

Sequeias tardias 

• Infertilidade: d diretamente proporcional a intensidade das reagOes in- 
flamatorias. 0 risco de infertilidade tuMria d proporcional ao numero de 
episodios de DIP: 10 a 12% apds o primeiro; 23 a 35% apds dois episodios 
e 54 a 75% apds ties episddios de DIP aguda; 

- gravidez ectdpica: risco aumentado de 6 a 7 vezes apds DIR em vir- 
tude da lesao tubaria desencadeada; 

- dor pdlvica crdnica: ocorre em razao das aderencias determinadas 
pelo processo infeccioso e pela reagao inflamatdria. Incide em 17 a 
20% dos casos; 

• dispareunia: incide em 50% das pacientes com dor pdlvica crdnica; 

• recorrenda da DIP; presente em aproximadamente 15 a 25% das mulheres; 

• fase crdnica da sindrome de Fitz-Hugh-Curtis. 

Consideragdesfinais 

A DIP produz sequeias que apresentam giandeimpacto na saude global e re- 
produtiva da mulher, aldm de custos altos para o sistema de saude. 
Inicialmente, existem trds medidas para o controle da doenga: 

• educagao sexual; 

• rastreamento de casos assintomaticos; 

• diagndstico e tratamento eficaz dos casos. 

A prevengao primaria, baseada em mudangas comportamentais, d indis- 
pensavel para controle da doenga. £ importante salientar que, em ambito 
national, existem muitos aspectos a serem investigados acerca dos fatores 
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cllnicos que envolvem a DIF como definigio precisa dos casos e estimativa 
da verdadeira preval^nda e incid£ncia da moldstia. 

Caso cllnico 

Mulher de 24 anos, com vida sexual ativa, nuligesta, com histdria de infer- 
tiJidade primiria (esti tentando engravidar hi I ano sem sucesso), chega ao 
ambulatdrio de ginecologia com queixa de dor pdlvica. 

Ao exame cllnico, constata-se temperatura axilar de 38,5 °C, abdome 
sem sinais de irritagio peritoneal, exame especular com exteriorizagio de 
muco purulento pela cdrvice uterina e toque vaginal com dor hipogistrica, 
dor i mobilizagio do colo uterino e i palpagio de anexos. 

A paciente foi prontamente submetida i ultrassonografia transvagi- 
nal, que nio evidenciou alteragdes, aldm da queixa de dor i mobilizagio 
do tiansdutor. 

Sobre o caso cllnico responda: 

1- Qual d sua principal hipdtese diagndstica para a queixa principal da 
paciente? lustifique: 

Doenga inflamatdria pdlvica. 

A paciente da questio apresenta os 3 critdrios maiores (dor pdlvica/dor 
no abdome inferior, dor i mobilizagio do colo uterino, dor i palpagio de 
anexos) e 1 critdrio menor (febre), fechando diagndstico de doenga infla¬ 
matdria pdlvica. 

2- Quais sio os agentes etioldgicos primirios envolvidos neste quadra? 

Neisseria gonorrhoeae e Chlamydia trachomatis. 
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3- Qual 6 a conduta terapgutica recomendada para a paciente? 
Antibioticoterapiaambulatorial com coberturapaia o principals agentes 

etioldgicos envolvidos na DIP. 

4- Cite tigs complicacies tardias que a paciente em quest5o poderd apre- 
sentar: 

Dor pelvica cronica, dispareunia, gravidezectopica. Valedizer que a pa¬ 
ciente jd apresenta dificuldadepara engravidar (infertilidade). 
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Lesoesprecursoras 
do cancer de endometrio 


AGNALDO LOPES DA SILVA FILHO 

RlVIA MARA LAMAITA 

ANDREA GAZZINELLI CASTRO DANTES 


Introdu^o 

0 endometrio e um teddo din^mico, em constante mudanga na idade re- 
produtiva feminina, prindpalmente em resposta as influences honnonais. 
0 estrog&iio estd relacionado ao crescimento e a proliferagSo tecidual, en- 
quanto a progesterona inibe o crescimento e estimula secregao glandular e 
mudangas no estroma. 

A hiperplasia endometrial e rara em mulheres abaixo de 30 anos de ida¬ 
de. Apresenta um pico de incidence entre 50 e 54 anos e menor ocorr&icia 
apds essa faixa etdria. Associa-se com o tempo apds a menopausa, sendo 
mais prevalente nos 5 primeiros anos quando comparada a menopausa tar- 
dia. la a hiperplasia atlpica acomete uma faixa etoria mais avangada, entre 
60 e 64 anos, provavelmente correlacionando com a incidence de cancer 
de endometrio. 1 

Caracteriza-se por uma proliferagSo do endometrio nSo fisioldgica e nSo 
invasora, resultando em um padrao morfoldgico de gldndulas com formas ir- 
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regulares e tamanhos varteveis. 2 ' 4 As lesOes endometriais sao representadas 
por variagOes glandulares e estromais em mudanga continua, o que explica a 
dificuldade em classificar as hiperplasias endometriais em categorias distinlas 
e capazes de predizer risco de neoplasia maligna e resposta a progesterona. 4 - 5 
As hiperplasias endometriais sao consideradas precursoras do subtipo 
histoldgico mais comum de cancer de endomdtrio, o cancer endometrial do 
tipo endometrioide, que corresponde a 80 a 85% das lesOes malignas do en- 
domdtrio. Como ainda nao ha mdtodos seguros e eficazes de rastreamento 
do cancer de endomdtrio e as hiperplasias sao, em sua maioria, silenciosas, 
a verdadeira prevalSncia dessas lesOes precursoras 0 desconhecida. 4 S 

Patogenese 

0 endomOtrio apresenta umespectro histolOgico variado diretamente ligado 
ao estado hormonal. 0 estrdgeno estimula a proliferagao, enquanto a proges¬ 
terona a inibe e impede a descamagao. A concentragao e a duragao de cada 
hormdnio determinam a histologia do endomdtrio, de proliferativo, secre- 
tor a descamadvo. Qualquer variagao desse equillbrio hormonal resulta em 
alteragao histoldgica. Assim, o excesso de estrogOnio 0 considerado a prin¬ 
cipal causa das hiperplasias e do adenocarcinoma endometrial do tipo en¬ 
dometrioide (Tabela l). 45 

tabela i Causasendogenas e exogenas de exposigao estrogenica 


Enddgenas 

Exdgenas 

Anovulagao crfinlca 

Terapla de reposlgao estrog§nlca 

Obesidade 

Uso dotamoxifeno 

Diabete 


Sfndrome dos ovarlos pollcfsticos 


Tumoressecretoresdehormfinlos 



Fonte:adaptadade Moore e Shaft, 2013,' 
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Em mulheres na pbs-menopausa, o excesso de estrog£nio pode ser pro- 
veniente da terapia hormonal sem oposigdo progestinica. A obesidade, que 
aumenta a conversdo periferica de androstenediona em estradiol, a nuJipa- 
ridade, o diabete e a hipertensdo sao os principals fatores de risco desse pe- 
riodo. Menarca precoce e menopausa tardia tamb£m sao fatores que levam 
a estimulagdo hormonal prolongada. 

Durante a menacme, as hiperplasias sao raras. Urn importante fator de 
risco seria a anovulagdo cronica, pela nao formagdo do corpo luteo e aus£ncia 
de produgdo de progesterona, o que resulta em urn desequilibrio hormonal 
com preponderancia estrog&iica. A sindrome de Lynch, tamb£m chamada 
de sindrome do cdncer de cdlon nao poliposo hereditdrio (HNPCC), aumen¬ 
ta o risco de hiperplasia e de cancer de endom&rio, inclusive em pacientes 
mais jovens. 5 

Os moduladores seletivos dos receptores de estrog£nio (SERM), como 
o tamoxifeno, apesar de atuarem como antagonistas estrogfriicos no tecido 
mamario, paradoxalmente sao agonistas no endometrio, elevando o risco de 
hiperplasia endometrial. A presenga de hiperplasia em usudrias de tamoxi¬ 
feno chega a 30%, e, em pacientes com alteragOes endometriais pr£vias ao 
uso da medicagao, a taxa de progressao para neoplasia maligna chega a 50%. s 

0 estimulo estrog£nico resulta em proliferagao endometrial desordenada, 
aumento e maior complexidade glandular. Histologicamente, corresponde 
a giandulas dilatadas em meio a microcistos endometriais, e em maior au¬ 
mento 6 possivel visualizar carionexe e metaplasia tubdria. Ocorrem tamb£m 
proliferagao estromal e alteragao na relagao giandula/estroma, alcangando 
taxas de 1:1. Caso o estimulo estrog£nico persista, hd o aparecimento da neo¬ 
plasia endometrial benigna, que se caracteriza por espessamento glandular 
e volume estromal diminuido. Teoricamente, o espessamento endometrial 
benigno atingetoda a extensdo endometrial, por£m, microscopicamente, hd 
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areas mais densas de citologja normal e areas de metaplasias tubarias espa- 
lhadas. Paia o diagndstico de neoplasia intraepitelial endometrial ou hiper- 
plasia atfpica, ha conglomerado de cdlulas citologicamente alteradas com 
metaplasias tubarias agrupadas. 6 

£ importante ressaltar que estudos recentes revelam que nem todo car¬ 
cinoma endometrial se originadeuma hiper plasia ou d resultado de exposi- 
gSo estrogenica contmua. Ha descrigao na literatura de casos em que a pro- 
gressao para adenocarcinoma ocorreu a partir de endomdtrio normal e ja se 
sabe que algumas alteragoes gendticas, como mutagao nos genes supresso- 
res de tumor PTEN e p53. estao presentes no desenvolvimento das hiperpla- 
sias. Esse caminho altemativo esta relacionado a tumores mais agressivos 
em endomdtrios atrbficos. 7 ' 8 

Classlflcagao 

Ha duas classificagOes em uso atualmente: a da Organizagao Mundial da 
Saude de 1994 (WH094), mais usada, e a de neoplasia intraepitelial endo¬ 
metrial (NIE) proposta em 2003. 

A WH094 classifica as hiperplasias histologicamente, de acordo com a 
complexidade glandular e a atipia nuclear, em quatro categorias: 9 

• hiperplasia simples sem atipia - numero aumentado de gtendulas, po- 
rdm com arquitetura regular; 

• hiperplasia simples com atipia - numero aumentado de gl^ndulas com 
arquitetura regular e atipia (nucldolo proeminente e pleomorfismo nu¬ 
clear); 

• hiperplasia complexa sem atipia - numerosas glSndulas irregulares; 

• hiperplasia complexa com atipia - numerosas gl^ndulas irregulares com 
atipia (nucldolo proeminente e pleomorfismo nuclear). 
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A presenga de atipia 6 o criterio mais importante na progressao para 
adenocarcinoma e coexistencia de adenocarcinoma. 5 Na classificagao pro- 
posta em 2003, a hiperplasia endometrial pr£-neopiasica 6 referida como 
neoplasia intraepitelial endometrial, nome que reflete sua origem clonal, o 
crescimento nao invasivo e o risco de presenga concomitante ou incipiente 
do adenocarcinoma endometrial. Essa classificagao categoiiza as lesOes em 
benignas, pr£-malignas e malignas. 0 diagndstico de NIE 6 considerado se a 
lesao apresenta dimensao minima de 1 mm, a area glandular excede a area 
do estroma. ha presenga de citologia alterada e exclusao de causas benignas. 
como pdlipos e endometrio secretor. 4,5 

Nao ha concordancia direta entre as duas classificagOes, ja que se ba- 
seiam emcriterios diagnOsticos diferentes. Em umestudo realizado utilizando 
a classificagao WH094,78% das hiperplasias atipicas. 44% das hiperplasias 
complexas e 4% das hiperplasias simples foram reclassificadas como neo¬ 
plasias intraepiteliais endometriais. 6i0 Mesmo considerando apenas uma 
classificagao, a reprodutibilidade do diagndstico anatomopatoldgico de hi¬ 
perplasia endometrial e adenocarcinoma 6 pobre. Em dados comparando o 
diagnOstico de tr£s patologistas foi observada uma concordancia entre eles 
de apenas 40%. com reprodutibilidade menor para hiperplasia atipica (kappa 
0.28} e urn pouco melhor para adenocarcinoma (kappa 0,51). 5 

De acordo com DiSaia e Creasman, a classificagao NIE parece predizer 
melhor a progressao para o cancer, por£m 6 pouco reprodutivel e ainda cli- 
nicamente nao usada. Em revisao publicada em 2012, o comite da Sociedade 
de Ginecologia OncolOgica (Society of Gynecologic Oncology Clinical Practi¬ 
ce Committee) acredita que a classificagao de 2003 apresenta maior repro¬ 
dutibilidade, orienta melhor a conduta e prediz melhor o risco de evolugao 
para adenocarcinoma. 4 - 5 
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Manifestagoes dinicas 

A hiperplasia endometrial nSo d facilmente diagnosticada e dnormalmen- 
te assintomdtica atd o desenvolvimento do cancer endometrial. A principal 
manifestagdo clinica d o sangramento uterino anormal, seja por alteragdo 
do padrdo menstrual ou por sangramento pds-menopausa. 0 risco de hi¬ 
perplasia endometrial adenomatosa ou cancer de endomdtrio em mulheres 
com sangramento pOs-menopdusico ede aproximadamente 18%. Apesar de 
a causa mais comum desse sangramento ser atrofia endometrial, diagnos¬ 
ticada em cerca de 50% dos casos, todas as pacientes que apresentam essa 
manifestagdo devem ser submetidas d avaliagdo. 33 - 11 

Nas pacientes que se encontram na prd-menopausa, pode ocorrer san¬ 
gramento vaginal intenso ou irregular. Qualquer mulher a partir dos 35 anos 
de idade, com alteragdo significativa do padrSo menstrual, tambdm deve ser 
investigada. Nas mulheres jovens, que aldm do sangramento vaginal inten¬ 
so ou irregular apresentam fatores de risco para o desenvolvimento de can¬ 
cer endometrial, como anovulagdo, exposigdo estrogenica sem oposigdoou 
HNPCC, deve-se prosseguir investigagdo. 11 

Em mulheres assintomdticas na p6s-menopausa e sem uso de terapia de 
reposigdo hormonal (TRH), que realizam ultrassonografia por outras causas, 
os achados de espessura endometrial maior que 4 mm estdo relacionados 
com a presenga de hiperplasia endometrial e carcinoma de endomdtrio. Em 
metandlise de 35 estudos de mulheres assintomdticas e sem uso de TRH, isto 
d, sem sangramento vaginal apds a menopausa, espessura endometrial de 5 
mm ou mais identificou 95% dos cdnceres de endomdtrio. 12 

Em 2001, com a criagdo do sistema Bethesda de classificagdo da citolo- 
gia cervical, recomendou-se descrever a presenga de cdlulas endometriais 
em esfregago cervical de mulheres de 40 anos ou mais. Alguns autores su- 
gerem a investigagdo mesmo em pacientes assintomdticas, jd que o achado 
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dessas cdlulas apds os 40 anos nao d comum apesar de a ta» de alteraqao 
endometrial nesses casos ser muito baixa. 13 

Hlstorla natural 

A histdria natural da hiperplasia simples sem atipia d benigna. A maioria das 
lesoes, cerca de 60%, ira regredir espontaneamente. Considerando o uso de 
terapia com progesb'nicos, aproximadamente 84% apresentarao regressao. 
Apenas 3% apresentarao evoluqao maligna. A hiperplasia complexa, sem 
atipia. tambdm apresenta altas taxas de regressao. 56%. s 

As hiperplasias simples e complexas com atipia normalmente apresen- 
tam histdria natural semelhante, ja que o principal fator de risco para a pre- 
senqa ou concomitancia do cancer d a atipia, conforme ja foi dito. De fato, ate 
43% das mulheres com diagndstico de hiperplasia com atipias ja apresen- 
tam adenocarcinoma concomitante na dpoca do diagndstico. A taxa de pro- 
gressao d de aproximadamente 36% se nao houver tratamento (Tabela 2) 4534 

tabela 2 Histdria natural da hiperplasia endometrial sem e com atipia 



Hiperplasia sem atipia 

Hiperplasia com atipia 

Curso dadoenga 

Benigno 

Depende do grau de atipia 

Taxas de regressao sem 
tratamento 

60% 

36% 

Taxas deregressSo com 
tratamento progestfnlco 

84% 

70% 

Progress3o para cancer 

3% 

29% 

Adenocarcinoma 

concomitante 

Incerto 

43% 


Fonte; adaptada de DISala e Creasman, 2012’ e Rakhet at, 2012, M 
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Diagnostico 

0 prerequisite) para um bom mdtodo diagnbstico 6 apresentar alta especifi- 
cidade e sensibilidade na deteegao das lesbes endometriais e na exclusao de 
adenocarcinoma coexistente. 0 mdtodo padr5o-ouro capaz de avaliar todo 
o tecido endometrial 6 a histeroscopia com bibpsia. Por meio de visualiza- 
<£o direta do tecido, permite bibpsia direcionada e ex£rese de lesOes focais 
como osp61ipos. s 

Outros metodos tamb^m sSo usados, comodilatagaoecuretagem, bibpsia 
com dlnula de Pipelle, cureta de Novak, histerossonografiae ultrassonogra¬ 
fia. 8 0 metodo mais simples, que pode ser realizado em consultbrio, 6 a bibp- 
sia com dlnula de Pipelle ou cureta de Novak, que apresenta sensibilidade de 
ate 81% para deteegao de hiperplasia endometrial atipica, porem apresenta 
papel limitado se a alterag2o 6 focal. Apresenta acurdcia semelhante k dila- 
tagao e curetagem e mesma dificuldade em obtengao de amostras. Cerca de 
60% das bibpsias realizadas por esses metodos obtem amostras de apenas 
metade da cavidade uterina. ls 

0 Coldgio Americano de Ginecologistas e Obstetias (ACOG) considera 
a ultrassonografia peivica endovaginal um dos primeiros passos diagnOsti- 
cos em pacientes pbs-menopausa com sangramento endometrial. 16 Em me- 
tandlise realizada com 35 estudos, pacientes que apresentavam espessura 
endometrial de 4 mm ou menos k ultrassonografia tiveram probabilidade 
de apenas 1% de lesao maligna. 4 Aspecto heterog£neo do tecido e aumen- 
to da vascularizagao, al6m da espessura maior ou igual a 5 mm. tambem 
sao fatores que sugerem alteragao endometrial. A ultrassonografia tamb£m 
permite identificagao de lesbes estruturais, como os pblipos, diagnbsticos 
diferenciais das hiperplasias. Seu papel parece ser limitado em pacientes 
na menacme, pois nesta fase o tecido endometrial 6 bastante variavel, nao 
havendo valores limites. 16 
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Tratamento 

Conforme ilustram as Figuras 1 e 2, o tiatamento das hiperplasias deve con- 
siderar o tipo da lesao e as caracterlsticas da paciente, como idade, comor- 
bidades e desejo de preservagao da fertilidade. 


Sem resposta 

I 

AMP 40 a 100 mg/dia (3 meses) 

I 

Sem resposta 

I 

Histerectomla 


Excluir atipia/cSncer de endomdtrio 
(bidpsia endometrial) 

I 

AMP 10 a 20 mg/dla (3 a 6 meses) 

i 

USTV ♦ bldpsia endometrial por aspIragSo 

I 


1 


Endomdtrio normal/atrdfico 


AMP 10 mg/dia, 10 dias por mds 
(12 meses) 


▼ 

USTV anual 


figura i Proposta deabordagemterapeutica de mulheres comhlperplasla endometrial sem atlplas. 
AMP: acetato de medroxlprogesterona; USTV: ultraxonografia transvagjnal. 
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Exdulr cancer de endomdtrio (bldpsla 
endometrial) 

1 

Mulheres sem prole definlda/recusa da 
hlsterectomla/sem condlgoesdlnlcas 


r 

Nao 

I 

Hlsterectomia 


* 

Sim 

i 

AMP20mg/dia 
Megestrol 160mg/dia 
(6 meses) 

SIU-LNG 

1 

USTV e bidpsia endometrial por 
aspirag3o a cada 3 meses por 
pelo menoslano 


figura 2 Proposta de abordagem terapdutica de mulheres com hiperplasia endometrial com atipias. 

AMP: acetato de medroxiprogesterona; SIU-LNG: sistema intrauterino liberador de levonorgestrel; 

USTV: ultrassonografiatransvaglnal. 


Se nao ha desejo de preservagdo da fertilidade e a paciente apresenta con- 
digOes cirurgicas, a histerectomia total d indicada nos casos de hiperplasia 
endometrial atipica ou neoplasia intraepitelial endometrial. A paciente deve 
ser infonnada de que43% dos diagnbsticos de hiperplasia atipica apresentam 
a coexistdncia de adenocarcinoma e apenas apds a histerectomia o diagnds- 
tico poderd ser definitivo. 0 valor da bidpsia por congelagdo durante o ato 
operatdrio ainda d incerto. A realizagdo de ooforectomia ndo d obrigatdria, 
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mas pode ser considerada se houver desejo da paciente e anaiise de fatores 
como a fertilidade e histOria familiar. 5 A via de acesso deve ser de escolha 
do cirurgiao, seja vaginal, histeroscbpica ou abdominal, desde que seja to¬ 
tal, evitando a histerectomia supracervical. A linfadenectomia nao 6 reco- 
mendada nesses casos. Normalmente, os adenocarcinomas encontrados em 
concomitancia com as hiperplasias s3o de baixo risco e em estagios iniciais, 
com poucas chances de disseminagao linfatica. 45 

Em pacientes com contraindicagOes a histerectomia pode ser indicada 
terapia hormonal progestfnica (Tabela 3). As medicagOes orais mais usadas 
sao acetato de megestrol ou acetato de medroxiprogesterona, com taxas de 
regressao nao muito satisfatbrias, em torno de 70%, sendo que a forma con- 
tinua parece ter melhor resposta. Estudos randomizados recentes sugerem 
superioridade do tratamento com o sistema intrauterino liberador de levo- 
norgestrel (SIU-LNG), com efetividade de 90%. )7 Nao ha evidences de que 
a ablagao endometrial possa ser usada como tratamento nao hormonal nas 
hiperplasias atipicas ou nas neoplasias intraepiteliais do endom^trio. 45 


tabela 3 Opgdes de tratamento medicamentoso para Nperplasla endometriai 

Progestag&nios Baixa dose (12 a 14 dias por m^s) 

• acetato de medroxiprogesterona: 10 a 20 mg/dla 

• acetato de noretlndrona: 5 mg/dla 

• progesterona micronizada: 200mg/dia 

• acetato de megestrol: 20 a 40 mg/dia 
Alta dose (21 dias por m^s) 

• acetato de medroxiprogesterona: 40 a 100 mg/dla 

• progesterona micronizada: 300 a 400 mg/dia 

• acetato de megestrol; 80 a 160 mg/dia 

Contraceptivo hormonal oral 


(continue) 
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t*hfi * t flprnp^rlp tratampntn mprlirampntn^n para hipprpla^ia pnrinmptrial (rnntinunrnn) 

Dlspositivo Intrauterino liberador de levonorgestrel 
Danazol 

An^logodo GnRH 

Inibidordaaromatase 

Mifepristone 

Fonte: adaptada de Moore e Shaft, 2013.' 

Em casos de hiperplasia simples ou complexa sem atipia, a primeira escolha 
de tratamento do hormonal. Os progesttnicos orais sao usados no tratamento 
de hiperplasia desde 1959, com o regime continuo com duragao de 6 meses 
sendo o mais comum. Apds a conclusdo desse periodo, d realizada a reava- 
liagao endometrial preferencialmente por bidpsia. Se confirmada a regres- 
sao da hiperplasia, avalia-se a suspensdo da terapia hormonal. 0 S1U-LNG 
tambdm pode ser usado, com altas taxas de regressao. 18 

Nao ha consenso com relagao a duragao do tratamento hormonal e ao 
momento adequado de reavaliagao da paciente, mas a maioria dos estudos 
sugeretratamento de 3 a 6 meses. Se o diagndstico d persistente, ha indicagdo 
de histerectomia. A suspensao do tratamento d realizada apds bidpsia negati- 
va. sendo que nao esta claro se apenas uma bidpsia ja permite a interrupgao. 4 - 5 
Outra abordagem possivel das hiperplasias d a "curetagem hormonal": 
realizar uso do progestlnico, aguardar o sangramento de privagao e reavaliar 
o endomdtrio apds 3 meses. Nao ha eviddncia de que o atraso do diagndsico 
de adenocarcinoma em 3 meses altere a morbidade e a mortalidade. Aldm 
disso, essaconduta evita procedimentos cirurgicos desnecessarios. s 
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Consideragdes finals 

A hiperplasia endometrial constitui uma condigSo ainda controversa. A pa- 
togenese vem sendo questionada, e a teoria do continuo estfmulo estroge- 
nico nao se aplica a todos os casos da doenga. Atem disso, apresenta inci- 
dencia subestimada pela ausencia de irtetodos de rastreamento, pelo carter 
assintomatico e pela necessidade deconfiimagao histopatologica para sen 
diagnostico definitivo. 0 criterio mais importante para progressao maligna 
e concomitancia de adenocarcinoma 6 a presenga de atipias. Pacientes com 
quadro de hiperplasia atfpica podem apresentar, concomitantemente, urn 
adenocarcinoma invasor em ate 43% dos casos. 0 tratamento deve consi- 
derar o tipo de hiperplasia e principalmente a possibilidade de preservar o 
futuro reprodutivo da paciente. 
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lntrodu<;ao 

0 cancer de colo uteri no d um problema de satide ptiblica: sSo estimados 
15.590 novos casos dessa neoplasia para o ano de 2015 no Brasil, com um 
risco estimado de 15,33 casos a cada 100 mil mulheres. 1 

A inciddncia do carcinoma de colo uterino d maior nos palses em desen- 
volvimento e corresponde a 75% dos casos registrados mundialmente, po- 
dendo essa neoplasia ser prevenida por meio de rastreamento e tratamento 
das lesOes precursoras. 2 

As neoplasias intraepiteliais cervicais estaointimamente ligadas ao pro- 
cesso da carcinogenese do colo uterino. Elas correspondem a anormalidades 
do epitdlio traduzidas por alteragdes na maturagSo e atipias celulares que 
podem estar presentes em um, dois ou na totalidade da espessura do epitd- 
lio escamoso que recobre o colo uterino. 3 

0 conceito de lesOes precursoras do carcinoma de colo uterino teve inl- 
cio no sdculo XIX, quando algumas areas de atipias foram reconhecidas ad- 
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jacentes a lesOes invasoras. Em 1932, Broders intioduziu o termo carcinoma 
in situ (CIS) para definir a presenga de cdlulas com vdrios graus de atipia que 
estavam confmadas d espessura do epitdlio, n3o rompendo a membrana ba¬ 
sal. 4 No final da ddcada de 1950, Reagan descreveu o termo "displasia’’ para 
designar alteragOes intermedidrias entre o epitdlio normal e o CIS. 5 As alte¬ 
ragOes displdsicas classificavam-se em leve, moderada e grave, de acordo 
com o grau de acometimento da espessura epitelial. Durante muitos anos, 
as lesOes prd-neopldsicas cervicais foram descritas de acordo com as cate- 
gorias de displasia e CIS. 

Observou-se que alguns casos de displasia regrediam, outros persistiam 
e alguns progrediam para o CIS, o que levou d conclusdo da existOncia de 
urn unico processo patolOgico continuo por meio do qual o epitdlio escamo- 
so normal evolui para as lesOes precursoras e, finalmente, para a neoplasia 
invasora. Na ddcada de 1960, o termo neoplasia intraepltelial cervical (NIC) 
foi intioduzido para designar uma grande variedade de alteragOes celulares 
que estavam confmadas ao limite do epitOlio. 6 Esse achado era dividido em 
graus 1,2 e 3, correspondendo a displasia leve (NIC 1), displasia moderada 
(NIC 2) e displasia grave (NIC 3 e CIS). 

Na dOcada de 1980, as alteragOes anatomopatolOgicas correspondentes 
d atipia coilocftica associada d infecgdo pelo papilomavlrus humano (HPV) 
foram descritas com frequOncia cada vez maior, o que levou ao desenvolvi- 
mento de urn sistema bindrio, mais simplificado para a nomenclatura histo- 
lOgica. Dessa maneira, em 1990, foi proposta uma terminologia histopatolO- 
gica baseada em dois graus de doenga: NIC de baixo grau, que correspondiaa 
anomalias compativeis com NIC 1 e atipia coilocldca, e NIC de alto grau, que 
correspondia a NIC 2 e NIC 3, tendo sido as lesOes de alto grau consideradas 
as verdadeiras precursoras do cancer de colo uterino. 7 
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Em 1988. o National Cancer Institute, dos Estados Unidos, realizou um 
simpdsio na cidade de Bethesda para propor uma nova nomenclatura para 
os achados citoldgicos. Houve uma segunda revisao de nomenclatura em 
1991, e essa terminologia ficou conhecida como o Sistema Bethesda (TBS). 
0 TBS criou o termo “lesao intraepitelial escamosa” (SIL) e um esquema bi- 
nario que foi dividido em lesao intraepitelial escamosa de baixo grau (LS1L), 
correspondendo as alteragOes citoldgicas causadas pelo HPV e pelo NIC 1, 
e lesao intraepitelial escamosa de alto grau (HSIL), que engloba as catego- 
rias NIC 2 e NIC 3. 8 Em 2001. o TBS foi atualizado e, apesarde ter sido criado 
para a notificagaocitolCgica, ele tamb£m € utilizado para a histopatologia. 

Etlopatogenla 

Existem varios fatores de risco implicados no desenvolvimento das lesoes 
precursoras do carcinoma de colo uterino. 0 agente etiolOgico mais impor- 
tante € o HPV: a associagSo entrea presenga do virus e a neoplasia cervical € 
tao forte que outras variaveis socioeconomicas, comportamentais e sexuais 
s3o consideradas dependentes. 9 

A infecgao pelo HPV € necessaria, porOm n3o suficiente para o desen¬ 
volvimento da neoplasia decolo uterino, haja vista que a maioria das mu- 
lheres infectadas pelo virus nao tera lesao de alto grau ao longo dos anos. 10 

Os tipos de HPV mais associados com a NIC sao: 16,18,31,33,35,39,45, 
51,52,56,58,59 e 68. A infecgao € transmitida pelo contato sexual e tern 
carater transit6rio na maioria das mulheres, sendo associada com a idade. 
A taxa de detecgao do HPV por grupo etario € de 24,5% nas mulheres entre 
14 e 19 anos, 33,8% entre 20 e 24 anos, 27,4% entre 25 e 29 anos, 27,5% no 
grupo entre 30 e 34 anos, 25,2% entre 40 e49 anos e 19,6% nas mulheres 
da faixa etaria de 50 e 59 anos. Quanto ao pico de prevaldncia do virus, ele 
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apresenta-se como uma curva bimodal com uma elevagao entre os 20 e 30 
anos (30 a 50%) eapbs os 50 anos (30%)." 

A persistoncia da infecgao pelo HPV principalmente pelos tipos 16 e 18, 
esta fortemente ligada ao processo da cartinog£nese cervical, sendo conside- 
iada o fator de risco mais importante para o surgimento das lesOes precursoras 
do carcinoma de colo uteiino. 12 0 mecanismo pelo qual a infecgao pelo HPV 
persisteem algumasmulheresainda nao foi bem estabeleddo. Define-se como 
persistoncia a infecgao que perdura por 12 meses ou mais. Varios fatores foram 
associados a infecgao persistente, como idade e tipos de HPV oncog£nicos." 

A infecgao pelo HPV tern inlcio nas cOlulas basais ou parabasais do epi- 
tolio metapiasico do colo uterino. Se ela persistir, pode ocorrer a integragao 
do genoma viral ao da c&ula do hospedeiro. A diferenciagao do epitolio es- 
camoso metapiasico imaturo emmaduro 6 interrompida como resultado da 
agao das oncoprotelnas virais E6 e E7. Esse processo pode levar ao apareci- 
mento de urn epitolio atipico, que da origem as lesOes intraepiteliais cervi- 
cais. Se esse evento nao for interrompido, a NIC rompe a camada basal, dan- 
do lugar a doenga invasora. 12 

Historia natural 

Tendo como base a classificagao histolOgica de Richart, pensava-se que as 
lesOes intraepiteliais cervicais faziam parte de urn processo contlnuo e que 
uma NIC 1 se transformaria em NIC 2 e em NIC 3 ato romper a membrana 
basal e dar origem a doenga invasora. Estudos longitudinais apontam o sur¬ 
gimento de lesao de alto grau sem a detecgao previa da lesao de baixo grau e 
alguns trabalhos tambOm mostram que o comportamento biolOgico da NIC 
16 diferente da NIC 2 e da NIC 3. 1J 

Varios estudos focaram na historia natural da NIC com £nfase em sua 
progressao, persistoncia e regressao M ls e mostraram que a maioria das le- 
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sdes de baixo grau d de cardter transitdrio e regride 5 normalidade. 15 as le- 
sdes de alto grau tem percentual baixo de regressao e maior probabilidade 
de progredir para o carcinoma invasor. 0 intervalo mddio entre a neoplasia 
intiaepitelial cervical e o surgimento da doenga invasora d de10 a 15 anos. 16 

Em uma andlise de trabalhos realizada por Ostor em 1993, 13 cujo objeti- 
vo era avaliar as taxas de progressao, persistencia e regressao da NIC, foram 
encontrados 57% de regressao para a NIC 1,43% para a NIC 2 e 32% para a 
NIC 3. Quanto a persistencia, o autor descreveu que 32% das NIC 1,35% das 
NIC 2 e cerca de 56% das NIC 3 se mantiveram inalteradas. Na avaliagao da 
progressao para doenga de maior gravidade, 11% das NIC 1 progrediram. as- 
sim como 22% das NIC. Em relagao a doenga invasora, 1% das NIC 1,1,5% 
das NIC 2 e 12% das NIC 3 evolulram para a invasao. 

Em estudo realizado em 1999, os autores calcularam o risco relativo de 
progressao e regressao das NIC 2 e 3 tendo como referenda a NIC I, em urn 
periodo de 24 meses. 0 risco de CIS para a NIC 2 foi de 8,1, enquanto para a 
NIC 3 foi de 22,7 e, quando o desfecho foi a neoplasia invasora, o risco da NIC 
2 correspondeu a 4,5 e a 20,7 para a NIC 3, sugerindo que a displasia mode- 
rada tem urn comportamento bioldgico diverso da severa. 15 

0 mecanismo pelo qual algumas lesdes progridem enquanto outras apre- 
sentam regressao ainda nao estd bem esclarecido, mas estudos que utilizam 
marcadores tumorais poderao esclarecer quais os casos que evoluirao para 
formas mais graves da doenga e quais as lesdes que regredirao ao longo do 
tempo. 17 

Diagndstico 

0 diagndstico da NIC d feito por meio da citologia, que d o principal mdtodo de 
rastreio, e da colposcopia, que tem por objetivo mostrar a topografia da lesao, 
sendo importante para a orientagao da bidpsia e tambdm contribuindo para a 
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definite) de qual serf a melhor abordagem terapdutica. A bistologia d o e*i- 
me padrfo-ouro para o diagndstico das neoplasias intraepiteliais cervicais. 

Citologia 

0 exame citopatoldgico continua sendo a melhor estratdgia para o diagnds- 
tico das lesOes precursoras e do carcinoma de colo uterino. A coleta deve 
ser realizada com a espatula de Ayre e da escova endocervical para que seja 
possivel a obtenerfo de urn esfregago de boa qualidade com a presenga de cd- 
lulas escamosas, glandulares e metapldsicas. Deve-se ter o cuidado de fazer 
a transferdneia para a lamina de maneira suave e em uma passada, para evi- 
tar a superposierfo de cdlulas. A lamina deve ser imersa o mais brevemente 
possivel no liquido fixador, para que nSo haja dessecamento do material a 
ser analisado. Cuidados devem ser tornados para a correta identifica<rfo da 
paciente e o pedido de exame com os dados da mulher deve ser criteriosa- 
mente preenchido. 0 clinico deve esforgar-se para que as condi<#es ante- 
riormente citadas sejam realizadas, pois dados de literatura mostram que 
o exame citopatoldgico tern urn percentual de resultados falso-negadvos 
que variam entre 15 e 50%, sendo a coleta de nrf qualidade responsdvel por 
90% dessas taxas. 18 

De acordo com as Diretrizes Brasileiras para o Rastreamento do Cancer 
do Colo do Utero, o exame citopatoldgico deve ser realizado trienalmente 
ap6s dois resultados anuais negativos. A populacrfo-alvo compreende mu- 
lheres na faixa erfria entre 25 anos, queiniciaram sua atividade sexual, e 
64 anos, e pode ser interrompido quando, ap6s essa idade, a paciente apre- 
sentar pelo menos dois exames citopatoldgicos negativos consecutivos nos 
ultimos 5 anos. 19 

A classificagao citoldgica utilizada mundialmente d a TBS, a qual preco- 
niza que a citologia deve ser considerada urn teste de rastreio, que, em alguns 
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casos. podem servir como uma consulta mddica, fomecendo uma interpre- 
tagao capaz de levar a um diagnbstico. 

ClassIficagSo de Bethesda - 2001 
Anormolidades de cdlulos epiteliais 
C^lulas escamosas 

• Cdlulas escamosas atipicas: 

- de significado indeterminado (ASCUS); 

- nao d possivel excluir lesao de alto grau (ASC-H); 

• LSIL abrangendo HPV/ displasia leve/NIC 1: 

• HSIL abrangendo displasia moderada e grave. CIS, NIC 2 e NIC 3; 

• carcinoma de cdlulas escamosas. 

C^lulas glandulares 

• Atipicas: 

- cdlulas endocervicais (sem outras especificagoes [SOE] ou especi- 
ficar nos comentdrios); 

- cdlulas endometriais (SOE ou especificar nos coment&rios); 

- cdlulas glandulares (SOE ou especificar nos comentdrios). 

• atipicas: 

- cdlulas endocervicais, possivelmente neopldsicas; 

- cdlulas glandulares, possivelmente neopldsicas; 

• adenocarcinoma endocervical in situ: 

• adenocarcinoma. 

A variabilidade nas estimativas da sensibilidade do mdtodo, mddia de 58% 
(variagao de 11 a 99%) e da especificidade, mddia de 65% (variagSo 14 a 97%), 
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reflete a tdcnica da coleta do esfregago, bem como apreparagao das lemmas, 
aldm da qualidade do profissional que fard a leitura dessas. 3 

A citologia em meio llquido traz a vantagem de ter a representatividade 
de todas as cdlulas coletadas, pois elas sofrem um processo de centrifugagao, 
e de permitir tambdm a realizagao de mdtodos de biologia molecular para a 
detecgdo do HPV, pordm a sensibilidade/especificidade nao temsignifican- 
cia estatistica em relagao a citologia convencional, alem de ser mais cara. 19 

Colposcopia 

A colposcopia d um mdtodo que permite a visualizagdo do colo uterino por 
meio de vdrios zoom (como 6x, 13x, 16x, 25x), tomando posslvel a vi- 
sualizagao de lesOes e a delimitagao topogrdfica da maioria delas. Esse exa- 
me possibilita o direcionamento das bidpsias para as areas de maior atipia 
e tambdm o planejamento do tratamento das NIC. aldm de demarcar a zona 
de transformagao, local onde a maioria das neoplasias tern sua origem. 20 

Para a otimizagSo de um exame colposcdpico, d necessdrio o cumpri- 
mento de certos quesitos, como: 

1. Total visualizagao do colo uterino. 

2. IdentificagSo da jungao escamocolunar (IEC) e da zona de transforma¬ 
gao (ZT). 

3. Identificagao de tamanho, forma, contomo, relevo, localizagao e exten- 
sdo da lesao. 

A colposcopia temuma sensibilidade de 94% e o valor da espedflcidade d de 
51%, sendo uma das principals dificuldades a diferenciagao entre os achados 
correspondentes a lesao de baixo grau e aos aspectos normals do colo de utero. 21 

A nova nomenclatura colposcdpica foi apresentada no Rio de Janeiro 
em2011. 
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Termlnologla colposcdplca de colo uterino (IFCPC 2011) 

Avallogao gerol 

Colposcopia adequada ou inadequada; 

• visibilidade da j ungao escamocolunar: completamente visfvel, parcial- 
mente visfvel e nao visfvel; 

• ZT: tipo 1, tipo 2 e tipo 3. 

Achodos colposcopicos normois 
Epitelio escamoso original: 

- maduro; 

- atrdfico; 

• epitelio colunar: 

- ectopia; 

• epitelio escamoso metaplasia): 

- cistos de Naboth; 

- orificios abertos; 

• deciduose na gravidez. 

Achodos colposcopicos onormois 
Princtpiosgerais 

• Localizagao da lesao: dentro ou fora da ZT, conforme a posigao do reldgio; 

• tamanho da lesao: nhmero de quadrantes do colo uterino envolvidos pela 
lesao e tamanho da lesao em porcentagem do colo uterino: 

- grau I (menor): epitelio acetobranco tenue, de borda irregular ou geo- 
grafica, mosaico fino e pontilhado fino; 

- grau II (maior): epitelio acetobranco denso. acetobranqueamento 
de aparecimento rapido, orificios glandulares espessados, mosaico 
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grosseiro, pontilhado grosseiro, maigem demarcada, sinal da mar- 
gem interna, sinal da crista (sobrelevado); 

- n3o especlfico: leucoplasia (queratose,hiperqueratose),erosao, cap- 
taqao da soluqao de lugol: positiva (corado) ou negativa (nSo corado) 
(teste de Schiller positivo ou negativo). 

Suspeito de invosao 
Vasosatipicos 

Sinais adicionais: vasos frageis, superficie irregular, lesao exofitica, necrose, 
ulceraqao (necrdtica) e neoplasia tumoral/grosseira. 

Misceldneo 

ZT congenita, condiloma, pdlipo (ectocervical/endocervical), inflamaqao, es- 
tenose, anomalia congenita, sequela pds-tratamento e endometriose. Essa 
nomenclatura £ a recomendada pela Federaqao Intemacional de Patologia 
Cervical e Colposcopia e deve ser empregada tanto para o diagndstico como 
para orientar as decisOes terapguticas. 

Histologia 

0 diagndstico final da NIC £ estabelecido pelo exame histopatoldgico do te- 
cido obtido atrav£s de bidpsia ou das pe^as cirtirgicas. A histologia classi- 
fica a doen^a em NIC 1, quando as anormalidades nucleares estao confina- 
das ao terqo inferior do epMio; NIC 2, quando existe o comprometimento 
de dois terqos epiteliais; e NIC 3, se as tres camadas do epMio mostrarem 
indiferenciaqao. 

0 estudo histopatoldgico tamb£m permite o diagndstico da doenqa in- 
vasora. 3 
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Manejo 

0 manejo da doenga d feito segundo a sua dassificagSo. 

Lesao intraepitelial de baixo grau 

A lesao intraepitelial de baixo yau corresponde a 0,8% dos exames feitos 
no Brasil. 

Cerca de 80% delas regridem em atd 3 anos, mesmo sem tratamento, 
pordm 18% dessas lesoes correspondem a lesao de alto grau. 


Lesao intraepitelial escamosa de baixo grau 

I 

Repetlr citologia em 6 meses 

I 

Citologia normal 

I 


r 

Citologia alterada 

I 


Repetlr citologia em 6 meses 

1 


Citologia normal 


1 

Rastreio trienal 


Flgura 2 


figura i Recomendagoes de condutas para mulheres com dlagndstlco dtoldglco de LSIL. 
LSIL: lesao Intraepitelial escamosa de baixo grau. 




206 parte i Ginecologia 


Lesao 

l 

Bldpsla 

I 

NIC 2/3/c3ncer 


Lesao Intraepltelial escamosa de balxo grau 

I 

Repetlr cltologla em 6 meses 

I 

Mantematlpla 

I 

-Cdposcopla- 


Sim 

1 

T Repetlr cltologla 

* em 6 meses 

1 

T 

Conduta 

▼ 

Doisexames 

espedfica 

| consecutivos normals 


NSo 


I 


Adequada 

I 

Tratamento destrutivo 
ou exdsional 


Conduta conservadora ou tratamento 

i 

Opq3o por tratamento 

i 

-4— Colposcopla —*• 


Sem lesSo 


Rastrelotrlenal 


Inadequada 

I 
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FiGURA 2 Recomendaqfies decondutas para mulheres com dlagndstlco dtoldglco de LSIL 
NIC: neoplasia Intraepltelial cervical. 
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Lesao Intraepltellal de baixo giau em mulheres de ate 20 anos 
A infecgao pelo HPV 6 muito comum nas mulheres jovens, refletindo-se no 
achado citoldgico de lesao de baixo grau. A maioria delas 6 transitdria, com 
remissSo de 90% dos casos em ate 3 anos. 10 

Mulheres de ate 20 anos n3o fazem parte do grupo etario de rastreio, mas 
caso j3 estejam inseridas nele, devem ter conduta conservadora para evitar 
urn sobretratamento que pode trazer consequ£ncias deleterias para o futu- 
ro reprodutivo. Desde que ja estejam no rastreio e tenham urn resultado ci- 
toldgico compatfvel com LSIL. devem fazer nova citologia anual durante urn 
perfodo de 24 meses. Se os exames forem negativos, essas mulheres devem 
ser encaminhadas para o rastreio trienal. No entanto, se em qualquer mo- 
mento apresentarem citologia compatlvel com LSIL ou mais grave, devem 
ser submetidas ao exame colposcdpico. 

Caso a colposcopia mostre lesao, ela deve ser biopsiada e, se o resulta¬ 
do for compatfvel com NIC i, a padente deve repetir a dtologia em 1 ano. Se, 
apds dois exames consecutivos anuais, n3o houver mais presenga de doen- 
ga, a paciente 6 encaminhada para o rastreio trienal. 

Se, durante o seguimento citoldgico, houver persistence da LSIL por 24 
meses ou a mulher completar 21 anos. o tratamento pode ser ofertado e rea- 
lizado por meio de ntetodos destrutivos ou excisionais. 

Lesao Intraepltellal de baixo grau na gestagao 

As gestantes devem ser abordadas como as demais mulheres. As pacientes 
com diagnOstico histopatolOgico de NIC 1 devem repetir a proped&utica 90 
dias apdsoparto. 19 

Lesao intraepitelial de baixo grau em imunossuprimidas 

As mulheres imunossuprimidas devem ser encaminhadas diretamente para a 

colposcopia diante de qualquer anormalidadedtoldgica. As lesOes persisten- 
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tes devem ser tratadas pelos m£todos excisionais, isto £. quando a ZT estiver 
presente na ectocdrvice ou adentrando at£ o primeiro centlmetro do canal 
cervical, a exdrese da zona de transformagao (EZT) estd indicada. No entanto, 
quando a ZT nao for completamente visfvel, a conizagao deve ter preferdncia. 
0 seguimento apds o tratamento deve ser feito com citologia e colposcopia 
em 12 meses durante 2 anos; apds esse periodo, deve ser feito anualmente. 19 

Lesao intraepitelial de alto grau 

A lesao de alto grau tem prevaldncia de 0,25% de todas as citologias realiza- 
das no Brasil. Ela £ considerada o verdadeiro precursor do carcinoma cervical 
invasor e cerca de 75% dos casos s2o confirmados pelo exame histolOgico. £ 
de consenso que essas lesdes devem ser tratadas e os mdtodos terapduticos 
podem ser os ablativos (destroem a lesao) ou os excisionais, que tdm a pre- 
ferdnciaporque fomecempega para o estudo anatomopatolOgico, que exclui 
os casos de invasao. Tambdm ha a possibilidade da avaliagao do estado das 
margens cirurgicas. 19 

fiimportante lembrar que toda paciente portadora de citologia de alto 
grau deve ser encaminhada para a colposcopia e que a conduta £ tomada 
a partir do resultado do exame anatomopatolOgico deuma biOpsia colpo- 
dirigida. 19 

Lesao Intraepitelial de alto grau em mulheres deat£20 anos 
0 carcinoma invasor £ extremamente raro nesse grupo etdrio. Na vig£ncia 
de resultado de citologia compativel com lesao de alto grau, deve-se enca- 
minhar a mulher para a colposcopia. 

Na aus£ncia de alteragao colposcOpica ou na presenga de achados col- 
poscOpicos menores, a paciente deve repetir outra citologia em 3 a 6 meses 
e a nova conduta £ realizada de acordo com o novo resultado desse exame. 
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figura 3 Recomendagdesdecondutasparamulherescomdiagntisticocitoltigico deHSIL 


HSIL: lesao intraepitellal escamosa de alto grau; NIC: neoplasia intraeplteiial cervical; EZT: exdrese da zona de 
transformagao;JEC:indentlficag2odaftjng2oescarnocoiunar 


Apds dois resultados negativos consecutivos da citologia reali 2 ada semes- 
tralmente, a mulher pode ser liberada para rastreio trienal.' 9 

Se o exame colposcdpico evidenciar achado maior, a bidpsia deve ser 
realizada. Se a bidpsia for negativa ou apresentar resultado de menor gra- 
vidade, nova citologia deve ser coletada no intervalo de 3 a 6 meses a partir 
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da bidpsia e conduta especlfica de acordo com o novo resultado citoldgico 
deve ser adotada. 19 

Se a bidpsia mostrar NIC 2 ou NIC 3, a paciente deve ser seguida com 
citologia semestral por 2 anos. 

Apds esse periodo. se a lesao persisdr, ela pode ser mantida em segui- 
mento ou tratada de forma excisional ou destrutiva. Durante esse periodo, 
se nao for mais observada presenga de lesao, a mulher deve ser mantida em 
seguimento citoldgico ate a obtengAo de dois exames consecutivos negati¬ 
ves com intervalo de i meses. depois do qual deve fazer citologia trienal. 
Uma nova conduta deve ser tomada caso haja nova alteragao no resultado 
do exame citoldgico. 19 

No caso de colposcopia insatisfatdria com bidpsia compatfvel com NIC 
2/3, estarA indicada a conizagAo. 

A paciente deve retomar ao rastreio trienal apds apresentar dois resul- 
tados normais de exames dtoldgicos consecutivos. 19 

Lesao intraepitelial de alto grau na gestagao 

As lesdesintraepiteliais de alto grau em gestantes possuem urn risco muito 
pequeno de progredir para a doenga invasora, ao mesmo tempo em que tdm 
algum potencial para a regressAo. 22 

0 exame colposcdpico pode ser realizado em qualquer periodo da ges- 
tagAo, lembrando que, a partir do segundo trimestre. esse procedimento se 
toma dificultoso em razAo do edema gravldico que prejudica em muito a cor- 
rela avaliagAo do colo uterino. A bidpsia pode ser realizada com seguranga, 
sendo indicada quando existe a possibilidade de invasAo. 

Os procedimentos excisionais aumentam o risco de abortamento, parto 
prematura e sangramento excessivo. Dessa maneira, o tratamento das le- 
sdes de alto grau em gestantes deve ser postergado para 90 dias apds o parto, 
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quando as condigOes retomam a normalidade. A presenga da lesao de alto 
grau nao muda a via de parto, sendo a indicagao obstdtrica a que prevalece. 19 

Les2o intraepitelial de alto grau em imunossuprimidas 
As mulheres imunossuprimidas, principalmente as infectadas pelo virus do 
HIV tern maior chance de desenvolvimento da NIC e, aldm disso, apresen- 
tam mais frequentemente reddivas apds o tratamento. 

A conduta inicial para mulheres imunossuprimidas portadoras de cito- 
logia com lesao de alto grau d a mesma que para as demais mulheres: como 
essa populagao apresenta maior numerode recidivas, o seguimento apds o 
tratamento d que deve ser diferente, com exame citold^co semestial durante 
2 anos consecutivos e depois anual. 19 

Seguimento 

A literatura demonstra evidences de urn pequeno risco de recorrencia para 
neoplasia intraepitelial cervical e carcinoma invasor apds tratamento das 
lesoes precursoras por eletrocirurgia ou conizagao, mostrando que mu¬ 
lheres que passam por eles devem ser seguidas de maneira diferente das 
demais. 23 

0 principal fator de risco para a recidiva em pacientes submetidas a tra¬ 
tamento excisional sao as margens comprometidas. 24 A escolha da tdcnica a 
ser utilizada no tratamento, bem como a experidncia do colposcopista, reduz 
o percentual de comprometimento das margens. 

Apesar de urn resultado relatando margens comprometidas se traduzir 
em uma proporgao maior de doenga residual ou recorrente, a maioria nao tern 
uma lesao residual, e, assim, nao ha justificativa para urn novo tratamento 
imediato. 0 trauma gerado pela excisao e pela cauterizagao do coto cirurgico 
contribui para a remissao da doenga. 24 



212 parte i Ginecologia 


Existem outros fatores que contribuem para a recorr&icia, como: idade 
acima de 50 anos, grau de severidade da doenga, persistence do HPV onco- 
g&iico, tabagismo, multiparidade, imunocomprometimento e lesOes fora da 
zona de transformagao. 25 

Na presenga de laudo anatomopatoldgico de procedimento excisional, 
que descreve a presenga de margens comprometidas por NIC 2/3 tanto ec- 
tocervical como endocervical, a paciente deve ser mantidaem seguimento 
semestral com citologia e colposcopia durante 2 anos. ApOs esse periodo, as- 
segurada a aus£ncia de doenga residual/recorrente, a mulher deve ser enca- 
minhada para o rastreio trienal. 19 

Nos casos de mulheres com margens livres nos exames histopatoldgi- 
cos, elas devem fazer seguimento com citologia semestral durante 1 ano, ao 
fim do ^ual, na aus£ncia de doenga, podem ser encaminhadas para o ras¬ 
treio trienal. 19 

Conslderagdes finals 

As neoplasias intraepiteliais cervicais sao lesOes precursoras do carcinoma 
de colo uterino. 

A infecgao pelo HPV d necessaria, pordm nao 0 suficiente para o desen- 
volvimento da neoplasia invasora de colo de utero. 

A persistence da infecgao principalmente pelo tipo de HPV 16 e 18 esta 
fortemente ligada ao processo da carcinog£nese cervical uterina. 

As lesOes intraepiteliais cervicais n3o sSo parte de urn processo continuo 
como NIC 1, NIC 2, NIC 3, sendo o comportamento bioldgico da NIC 1 dtfe- 
rente do da NIC 2, que d diverso do da NIC 3. 

Existe potencial para a progressao e tambOm para a regressao das NIC, 
dependendo de seu grau histoldgico. 
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A citologia € o principal m£todo de rastreio, a colposcopia mostra a topo- 
grafia da lesao possibilitando o direcionamento da bibpsia para as areas de 
maior atipia e a histopatologia € responsavelpelo diagnbstico final. 

Cerca de 80% das LSILirSo regredir sem tratamento, portanto, sua abor- 
dagem deve sec em princfpio, conservadora. 

A lesao de alto grau citologica tem sua confirmagao em 75% dos casos 
pela histopatologia, sendo seu tratamento urn consenso. Entre eles, o exci- 
sional € o mais indicado por fomecer pega para o estudo anatomopatolbgico, 
excluindo. dessa maneira. a presenga de doenga invasora e possibilitando o 
estudo das margens cirurgicas. 

As mulheres de at£ 20 anos t£m uma conduta particular tanto na vig£n- 
cia de LSIL quanto de HSIL. 

As pacientes com NIC devem ter urn seguimento rigoroso conforme o 
grau da lesao e a faixa etaria. 
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Lesoes precursoras do cancer 
de vulva e vagina 
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Introdugaoedeflnlgoes 

Cancer de vulva 6 neoplasia pouco comum, representando 4 a 7% de todos 
os tumores malignos ginecoligicos. 1 - 2 £ doenga que acomete as mulheres 
principalmente apds a 5 a ddcada de vida. 3 

Sua inciddncia mundial 6 de 2,5:100.000 mulheres, com aumento para 
atd 25:100.000 apds os 75 anos. 4 No Brasil, segundo registros realizados em 
Brasilia, Cuiabd, Goidnia e Sdo Paulo, em 2009, a inciddncia de cancer de vul¬ 
va relacionado com o papilomavlms humano (HPV) foi de 0.5 a 1,7:100.000 
mulheres por ano. 5 

Jd o cancer primdrio de vagina 6 raro, com taxa de 0,6:100.000 mulheres. 
Sua lesdo precursora, a neoplasia intraepitelial de vagina (NIVA), d 100 vezes 
menos frequente que a neoplasia intraepitelial de colo (NIC), com taxa de in- 
ciddncia de 0,2:100.000 mulheres e representando 0,5 a 1% das neoplasias 
intraepiteliais do trato genital inferior. 5 

A classificagdo leva em conta a semelhanga das lesOes do colo do utero 
na neoplasia intraepitelial da vulva (NIV) e na NIVA degraus 1, II e III. Nao hd 
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evid&ncias de que o processo seja evolutivo do grau I ao III e as lesoes de grau 
I s3o a reagSo atlpica da infecgao transitdria produzida pelo HPV. 

Neoplasia Intraepltellal da vulva 

A Sociedade Intemacional para Estudos de Doengas Vulvovaginais (ISSVD) 
atualizou a terminologia em 2004, baseada no reconhecimento da NIV como 
neoplasia n3o progressiva, da n3o existencia de zona de transformagSo na 
vulva e da raridade das NIVII, as quais compreendem 13 a 14% dos casos de 
todas as NIV. A NIV I passou a ser considerada condiloma piano, processo 
viral reativo ou efeito citop3tico do HPV. 13 as NIV II e III foram agrupadas e 
denominadas NIV de tipo usual oucl3ssico, subdivididas morfologicamente 
em condilomatosa ou verrucosa, basaloide ou mista. A NIV de tipo diferen- 
ciado foi separada das anteriores. 

Para casos n3o classific3veis nas categorias citadas, usa-se a denomi- 
nag3o NIV de tipo n3o escamoso, como na doenga de Paget e no melanoma 
insitu vulvar. 6 ' 9 13 a AssociagSo Americana de Colposcopia e Patologia Cer¬ 
vical (ASCCP) e o Coldgio Americano de Patologistas (ACP) passaram, em 
2012, a classific3-las de acordo com a terminologia LAST (lower anogenital 
squamous terminology ). em baixo e alto graus, 3semelhanga da terminolo¬ 
gia citoldgica de Bethesda (Tabela l). 9 

tabela i Terminologias das neoplasias intraepiteliais vulva res 7 - 9 


Nomendatura ISSVD 1986 

Nomendatura ISSVD 2004 

Terminologia LAST 2012 

NIVI 

Condiloma piano, processo viral 

NIV de baixo grau 

NIV lie III 

NIV usual 

- verrucoso 

- basaloide 

- misto 

NIV de alto grau 

NIV III diferentiado ou simples 

NIV diferenciado 

NIV diferenciado 
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Epidemiologia 

A inciddncia da NIV usual vem aumentando, coincidindo com a alta inciddn- 
cia da infecgao pelo HPV. Tem predilegdo por mulheres relativamente jovens, 
entre 30 e 40 anos, o tabagismo estd associado em 60 a 80% dos casos e d 
fiequente em portadoras de imunossupressdo. Condiloma, histdria de herpes 
genital e HIV sdo achados comuns nas mulheres com NIV usual. A despeito 
do aumento da incidencia de NIV ndo se tem observado acrescimo dos ca¬ 
sos de carcinoma espinocelular de vulva. 0 potencial de progressdo dessas 
lesOes d baixo. de menos de 10%. 7J0 

A NIV diferenciada representa pequena proporgdo quando comparada 
a NIV usual, com menos de 2 a 5% dos casos. Ocorre em mulheres na pbs- 
-menopausa, com mddia etdria de 67 anos e d frequente o seu achado adja- 
cente ao carcinoma de cdlulas escamosas da vulva. Tem associagao com as 
dermatoses da vulva, principalmente com o lfquen escleroso. £ lesdo com 
alto potencial de malignidade. 10 

Diagnbstico 

Clinico 

A queixa mais frequente d o prurido, presente em cerca de 60% dos casos, po- 
dendo ser intenso e durar anos. Arddncia, desconforto ao coito, engrossamen- 
to da pele, edema local e mudangas da cor da pele da vulva tambdm podem 
ser relatados. Aproximadamente 20% dos casos ndo apresentam sintomas. 9Jl 

Exame ginecoldgico e vulvoscdpico 

A NIV usual apresenta aspecto caracteristico de infecgSo clinica provocada 
pelo HPV com lesOes verrucosas distribufdas principalmente em dreas sem 
pelos. Em geral, essas lesOes sdo multifocais com associagdo d NIC, NIVA e 
neoplasia intraepitelial anal (NIA). Em geral, apresenta coloragdo branco- 
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-acinzentada ou amarronzada. Apds a aplicagao do acido acdtico a 5% tor- 
na-se intensamente branca. 0 uso do colposcdpio d importante para a defi- 
nigao da extensao das lesdes. 11 

A NIV diferenciada apresenta-se como lesao branca, espessada e que- 
ratdtica, em geral unifocal, acometendo areas com pelos. Quando associa- 
da ao liquen, apresenta concomitantemente perda da pigmentagao da pele, 
apagamento dos pequenos labios, encapuzamento do clitdris, hipocromia e 
liquenificagao, associada ou nao a escoriagdes relativas ao prurido. 0 uso do 
colposcdpio associado ao uso do acido acdtico nao se faz necessario, mas o 
exame clinico da vulva com boa iluminagao d importante. 

0 padrao-ouro no diagndstico final da NIV d a histologia, de modo que 
a bidpsia nas areas suspeitas d obrigatdria. 



figura i NIV do tlpo usual com lesSo em Introlto, com aspecto 
papllar e lesoes plgmentadas. 
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HIstopatologia 

Os achados histopatoldgicos das NIV sSo descritos pelos padrdes morfold- 
gicos descritos pela ISSVD (2004). 67 

Na NIV usual de tipo condilomatoso (tambdm chamado de verrucoso e 
bowenoide), observa-sepadrao de crescimento condilomatoso com epitdlio 
acantotico com papilomatose, paraqueratose, com figuras de mitose atipicas 
e cdlulas disqueratoticas isoladas de permeio. 

A NIV usual detipo basaloide caracteriza-se porlesao plana com pouca ou 
ausdncia de hiperceratose e paraceratose. constituida de pequenos queratind- 
citos dispiasicos, lembrando cdlulas epiddrmicas basais sem ou com esparsas 
manifestagdes de efeitos citopdticos do HPV nas camadas mais superficiais. 

A NIV usual mista caracteriza-se por lesao verrucosa com sobreposigao 
ou associagao das caracterfsticas basaloides e bowenoides. 

Na NIV diferenciada, verificam-seacantosecomalongamento das cris¬ 
tas epiteliais e paraceratose, cdlulas atipicas e atividade mitdtica confinadas 
a porgao basal do epitdlio. Em topografia parabasal, observam-se queratind- 
citos prematuramente diferenciados, com abundante citoplasma eosinoffli- 
co, nucldolo e pontes intercelulares proeminentes. sem sinaismorfoldgicos 
de infecgao por HPV. 7 

0 uso da andlise imuno-histoqulmica pela p53 pode tervalor para diag- 
nosticar a NIV diferenciada em casos de diffcil conclusao. Hd coloragao da 
camada basal em mais de 90% dos pacientes, com extensao da coloragao 
acima dessas cdlulas, em altas concentragdes. 10 

Tratamento 

£ importante caracterizar o tipo histoldgico da NIV pois d por meio dele que 
se adota conduta mais ou menos radical. Tambdm ha diferenga nas formas 
de tratamento quando a neoplasia atinge area piJificada. 
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Para NIV diferenciada, a melhor recomendagao 6 a excisSo com bisturi 
ou alga de alta frequ£ncia, com o objetivo de obter pega para estudo anato- 
mopatolOgico em razSo do risco de achado de microinvasSo em cerca de 10 
a 20% dos casos. Na tecnica cirbrgica. estabelecer maigens deseguranga em 
tomo de 0,5 a 1 cm e profundidade de 1 mm quando a lesao for em mucosa 
e 3 mm, quando em pele. 6 

Para NIV usual, modalidades terapeuticas medicamentosas semelhan- 
tes as utilizadas para tratamento de condiloma estao sendo utilizadas com 
o intuito de preservagao do Orgao, principalmente por acometer mulheres 
jovens. Os medicamentos citados, a seguir, nSo t£m aprovagSo da Anvisa 
para esse fim, pordm varias publicagbes t£m demonstrado algum benefl- 
cio (uso off-label). 

0 5-fluorouracil (5-FU) tOpico pode ser aplicado sobrea lesao, 1 a 2 ve- 
zes por semana, no total de 6 a 10 semanas, tomando-se o cuidado de la- 
var apOs 2 horas. SO 0 utilizado em caso de lesao reddivante e em pacientes 
imunossuprimidas. 12 

0 acido tricloroacOtico a 70 a 80% 0 utilizado para lesao pequena e uni¬ 
focal, com aplicagao local semanal no total de atO 4 semanas. 

0 cidofovir 0 droga com amplo espectro de atividade antiviral, induzindo 
a apoptose da cOlula infectada pelo HPV. Manipulado para uso local na forma 
de creme, tern mostrado, em alguns estudos, redugao das lesOes neopiasicas 
vulvares, porOm seu alto custo inviabiliza seu uso no Brasil. 6 

Como tratamento imunomodulador, o imiquimode tern ganhado adep- 
tos. 0 mecanismo de agao induz a imunidade inata e celular. A posologia 
de 1 sach£ de 250 mg aplicado sobre a vulva tr£s vezes por semana, no total 
de atO 16 semanas, tern seu uso consagrado no tratamento de condilomas. 
Na NIV tern sido relatada a preservagao da anatomia da vulva, converten- 
do vulvectomias em simples excisOes locais. Pode ser utilizado s6 ou em 
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combinagao com outros tratamentos. Outros beneficios seriam a regressao 
a distancia de outras lesOes HPV-induzidas no trato genital inferior e me- 
nor taxa de recidiva. 0 imiquimode geralmentee bem tolerado, mas, nas 
areas de aplicagao, podem aparecer alguns efeitos colaterais, como erite- 
ma, edema, dor, prurido, descamagao, vesfculas, ulceras superficiais e for- 
magao de crostas. Eventualmente, podem ocorrer efeitos sistemicos, como 
sintomas flu-like, que incluem: cefaleia, coriza e mialgia, em menos de 3% 
dos casos. Essas reagOes estao possivelmente ligadas a liberagao das citoci- 
nas pr6-inflamat6rias induzidas pela droga, cuja associagao com a eficacia 
do tratamento e positiva. 613 

Entre as varias modalidades cirurgicas, a vaporizagao a laser e a mais 
conservadora. A destruigao tecidual ocorre pelo aumento da temperatura da 
ceiula ate que a agua intracelular se transforme em vapor, evaporando a ce- 
lula. 0 resultado estetico e funcional e excelente. A excisao da lesao tambem 
pode ser realizada com o laser de C0 2 , com raio focalizado. A taxa de cura, 
conforme Penna et aJ., 14 apds uma sessao de vaporizagao e de 76.9%, de ex¬ 
cisao e de78.4% e, ap6s 2 sessOes, de 96,8%. As complicagOes sao minimas, 
s6 ocorrendo por uso inadequado do metodo. 

A skinning vulvectomia e apropriada para a NIV multifocal da mulher 
jovem. 0 tecido celular subcutaneo e preservado, mantendo o contomo da 
vulva. 

A vulvectomia simples e indicada para a mulher idosa, com envolvimen- 
to extenso pela neoplasia. 

Acompanhamento 

As NIV tern altas taxas de recidivas, 15% para lesao unifocal e 25% para en- 
fermidade multifocal. Fatores de risco para novas lesOes ou progressao para 
invasaosao: multifocalidade, comprometimento demargensemicroinvasao. 
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A16m disso. imunossupressao pelo HIV representa risco tr£s vezes maior de 
recidiva. 

0 risco de progressao para carcinoma invasivo £ incerto. A taxa de pro- 
gressao de NIV usual para carcinoma epidermoide (CEC) £ estimada emme- 
nos de 10% dos casos; para NIV do tipo diferenciada, 6 estimada em 30%. UJ3 

£ recomendavel maior vigiianda em relagao aos casos tratados nos pri- 
meiros 6 meses; a cada recidiva, as mesmas terapduticas instituidas e des- 
critas anteriormente podem ser utilizadas.O uso do imunomodulador imi- 
quimodee do5-FXJ 6 umaboamedida para casos recidivados e em pacientes 
imunossuprimidas na NIV do tipo usual. Apds o controle da doenqa, 6 reco- 
mendavel exame clfnico a cada 6 meses nos primeiros 2 anos. 516 

Neoplasia Intraepltellal da vagina 

Epidemlologia 

As NIVA sao afecqOes provocadas pelo HPV em gerai sincronicas a NIC e/ou 
a NIV. Pacientes que representam grupo de risco para o aparecimento des- 
sas lesOes sao: as imunossuprimidas e as tratadas por neoplasia intraepitelial 
ou invasora do colo do utero e pds-radioterapia de cancer cervical uterino. 
Anteriormente, era caracteristica da 6 a decada de vida, mas sua faixa eta- 
ria de acometimento tern diminuldo em decorr6ncia da infecgao por HPV. 

Os tipos de HPV prevalentes s5o os de alto risco, sendo que, nas neopla¬ 
sias de alto grau, predominam os tipos 16 e 18. 

0 potencial maligno dessas lesOes 6 provavel, por6m a histdria natural 
n3o 6 bem definida. Conforme Aho etal., I7 se essas lesOes nao forem tratadas 
em 5 anos, 9% evoluem para carcinoma invasor, 13% persistem e78% apre- 
sentam regressao espontanea. A lesao que tern risco progressive 6 a NIVA III 
e, portanto, deve ser tratada; ja a NIVA I representa manifestaqao da infeeqao 
pelo HPV e tern alta taxa de regressao espontanea. 17 
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Diagnostic 

Cllnico 

Em geral, essas lesOes sao assintomdticas; o exame que alerta para a pre- 
senga da NIVA £ a citologia oncOtica alterada frente a exame do colo normal. 

Colposcopia 

0 local de maior acometimento e o tergo superior da cavidade vaginal. A 
avaliagao colposcOpica da vagina deve compreender a inspegaodas paredes 
laterais, anterior e posterior, utilizando o dcido acdtico a 3% e a solugao de 
Schiller, que 0 muito importante na identificagdo dessas lesOes. As ima- 
gens mais frequentementeencontradas sao as acetobrancas miaopapilares. de 



figura 2 NIVA II, em parede lateral direita, com exame de colposcopia, o 
tratamento com vaporizagao a loser de C0 2 e 4 semanas apos o tratamento. 
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carter isolado ou difuso e. em cerca de 75% das vezes, em concomitincia 
com NIC. De acordo com o agravo liistoldgico, a lesao apresenta maior den- 
sidade do branco, com menor captagao do iodo no teste de Schiller. Nas le- 
sOes de vagina em paciente histerectomizada, na linha de sutura da cupula e 
nos Angulos vaginais de 3 e 9 horas, costumam ocorrer as conhecidas “ore- 
Ihas de cachorro" (dog ears). Identificada a lesao, dnecessaria a bi6psia para 
confirmagao histopatoldgica. 18 

Histopatologia 

£ graduada a semelhanga das lesOes de colo do utero, em graus I, II e III, ou 
de acordo com nova terminologia LAST (2012), NIVA de baixo e alto graus. 9 

Tratamento 

Na condugao terapdutica, d necessario preocupar-se com a preservagao do 
6rg3o copulador. Assim, tdcnicas conservadoras devem ser utilizadas. Para 
as lesoes grau I, que sao consideradas manifestagao da infecgao pelo HPV a 
conduta d expectante, com controle a cada 6 meses durante 2 anos. Caso a 
lesao persista apds esse periodo, conduta ativa pode ser indicada. 

0 tratamento da NIVA de alto grau pode ser feito por meio de destrui- 
gao ou excisao. £ importante a demarcagao da lesao com o teste de Schiller, 
facilitando a aplicagao do tratamento. 

As lesOes unicas, bem delimitadas, podem ser tratadas com a utilizagao 
do acido tricloroacdtico (ATA) a 70 ou 80%, com swab embebido, aplicado 
sobre a lesao. emsessOessemanais, perfazendo total de atdquatro aplicagOes. 

A vaporizagao a laser de C0 2 d excelente opgao terapdutica, visto que o 
mdtodo d de extrema precisao cirurgica, com seletividade sobre a area em 
que d aplicado, sem condugao tdrmica, fibrose ou cicatriz. A profundidade 
de ablagao d em tomo de 1 mm. 19 
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As taxas desucesso no tratamento da NIVA com laser, conformediversos 
autores, variam de 68 a 87% com uma ou mais sessdes, respectivamente. A 
recidiva ocorre, em geral, na doenga multifocal. 18 - 19 

A colpectomia d indicada primariamente nas NIVA 111 de dpice vaginal 
pds-histerectomia. 0 tratamento comdestruigao para essas lesOes apresenta 
o risco de deixar lesSo residual na linha de sutura. A exdsao cirurgica tam- 
bdm tern como vantagem, no caso, oestudo histopatologico, queexclui doen- 
ga invasiva. Hoffman et al. relataram 28% deinvasdo em casos de pacientes 
consideradas NIVA 111. Os trabalhos evidenciam baixa taxa de recidiva com 
essa modalidade de tratamento. 20 A tdcnica cirurgica tern como inconve- 
nientes perda sangulnea e hematomas, encurtamento vaginal e estenoses 
(dificultando a fungao coital), atonia vesical, incontmdncia e dificuldade de 
abordagem em pacientes irradiadas. 21 

A eletrocirurgia para lesdo vaginal foi realizada por Fanning et al.. que 
analisaram 15 casos de NIVA recidivante e obtiveram resposta completa em 
todos. Na tdcnica cirurgica, recomenda-se injegdo de anestdsico local para 
promover o levantamento da mucosa epitelial, separando-a do tecido con- 
juntivo. A tdcnica ndo d indicada para NIVA de parede anterior e posterior 
pelo risco de lesao de bexiga e reto. 22 

A radioterapia, na forma de braquiterapia. d indicada apenas em NIVA 
111 recidivante, do tipo multifocal e extensa e contraindicada para pacientes 
previamente irradiadas. Tern como consequdncia encurtamento e estenoses 
vaginais e possibilita aparecimento de nova neoplasia induzida pela radio¬ 
terapia. Podem ocorrer em cerca de 14% dos casos. 

A quimioterapia tCpica com 5-FU tern como vantagem ser facilmente 
aplicada. £ droga citotdxica com efeito antiproliferativo, o que inibe a sintese 
de DNA e RNA celular, promovendo necrose da lesao. Tern efeito imunoesti- 
mulador, pois estimula a liberagao de interferon enddgeno local, e tern agao 
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antiviral, pois impede a replicagao do HPV. Desvantagens na sua utilizagao 
sao: desconforto local, com inflamagao e erosao do epitdlio, formagao de ul- 
ceras crdnicas e adenose vaginal, t indlcada em pacientes imunossuprimi- 
das, com sindrome prd-neopldsica do trato genital inferior e com neoplasia 
persistente e/ou recidivante apds tratamento conventional. 12 

Apos a utilizagao do 5-FU, recomendam-se o uso de 2,5 gintravaginal 
com frequdncia quinzenal e a aplicagao por 3 dias consecutivos de acetato de 
clostebol para minimizar os efeitos colaterais. Fazer o esquema atd 6 meses e, 
no caso de pacientes imunossuprimidas, manter o uso indefinidamente. Caso 
a paciente apresente muitos efeitos colaterais, d posslvel a manipulagao do 
farmaco na concentragao a 1% em gel hidrofflico. 23 Speck et al.. 12 associando 
o 5-FU ap6s o tratamento com laser em pacientes imunossuprimidas e ca- 
sos recidivantes, obtiveram resposta completa em 66%. Na Escola Paulista 
de Medicina, o 5-FU faz parte de protocolo associado a laserterapia em pa¬ 
cientes imunossuprimidas. 18 

Outra modalidade terapdutica atual 6 o uso do imiquimode intravaginal. 
N3o ha aprovagao do seu uso em vagina pela Anvisa, pordm trabalhos mos- 
tram resultados satisfatdrios, com melhora significativa das lesOes multifo- 
cais, diminuigao da gravidade histoldgica e resolugao em lesOes persistentes 
apds laserterapia. 13 

Conslderagoes finals 

N3o ha programas de rastreamentodas neoplasias vulvares e vaginais estabe- 
lecidos. Estratdgias baseadas em educagao sexual, diminuigao dos numerosde 
parceiros, uso de preservative nas relagOes sexuais, diminuigao do tabagismo e 
exames ginecoldgicos rotineiros sao basicas na prevengao dessas afecgOes. As 
vacinas profiiaticas contra os tiposde HPV 16 e 18, isolados ou em associagao 
aos HPV 6 e 11, tdm mostrado eficdcia de 100% na prevengao da N1V e NIVA. 8 
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Apesar do aumento da incid£ncia dessas neoplasias em mulheres j ovens, 
n3o se tern observado aumento dos casos de cancer. 
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lntrodug5o 

Apesar de o leiomioma uterino ser umadas doengas ginecoldgicas mais pre- 
valentes durante a vida das mulheres, nao se conhecem ainda com precisao 
a origem e o mecanismo de desenvolvimento desses tumores. 1 As teorias a 
respeito do desenvolvimento e do crescimento dos leiomiomas envolvem 
multiplos fatores, sendo que uma das mais aceitas sugere que as cdlulas mio- 
metriais sofrem mutagdes somaticas que promovem a perda da regulagao 
do crescimento, originando urn grupo de cdlulas monoclonais que ird fazer 
parte da composigao do nddulo leiomiomatoso. Esse crescimento d resul- 
tado de uma complexa interagao entre hormdnios esteroidais e fatores de 
crescimento. 2 

Tanto o estrdgeno como a progesterona sao considerados fatores pro- 
motores do crescimento do leiomioma, tendo sido demonstradas maiores 
concentragOes de estrdgeno no tumor do que no miomdtrio imediatamente 
adjacente. 3 Os efeitos mitog£nicos do estrdgeno sao mediados comumen- 
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te por outros fatores e seus receptores, com evidgncias de que o estrOgeno 
estimula os receptores de progesterona, o fator epidermal de crescimento, 
bem como graus variados de anomalias citogendticas. 3 Essa inter-relagao 
hormonal torna-se ainda mais evidente quando o rapido crescimento dos 
leiomiomas ocorre durante a gestagao, momento em que se observam altos 
niveis hormonais. 0 contraiio ocoire com a sua regressao apOs a menopau- 
sa e nas terapguticas com anaiogos GnRH e antiprogestaggnicos, quando os 
niveis hormonais estao bem reduzidos. 4 

Definigao 

A designagao cientifica de leiomioma uterino (leio = liso, mio = musculo, 
oma = tumor benigno) 6 de urn tumor benigno composto basicamente de 
musculo uterino que cresce interna e extemamente ao utero, podendo al- 
terar seu formato a medida que cresce e se desenvolve. Os leiomiomas sur- 
gem no miomdtrio e contgm quantidade variavel de tecido conjuntivo fibro- 
so. Sao os tumores pelvicos sdlidos mais frequentes nas mulheres em idade 
fdrtil, tomando-se sintomaticos em 20 a 50% dessas mulheres. Por serem 
frequentemente assintomaticos, estima-se que essa prevalgncia possa ser 
ainda maior. s S3o comumente detectados entre 30 e 40 anos de idade, sen- 
do relativamente raros em mulheres jovens e na pds-menopausa avangada. 
Estudos demograficos demonstram que a etnia negra tern maior risco que 
as outras, com os leiomiomas surgindo mais precocemente, sendo normal- 
mente mais numerosos, maiores e apresentando frequentemente sintomas 
mais intensos. 6 0 sangramento uterino aumentedo 6 a queixa mais comum, 
podendo levar a anemia ferropriva. Quando assintomaticos, sao encontrados 
ocasionalmente durante exame abdominal, pdlvico bimanual ou no exame 
ultrassonografico. 
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Causas 

Embora a frequgncia dos leiomiomas em mulheres na faixa etaria dos 50 anos 
apresente um impacto significative) na morbidade ginecoldgica dessas mulhe¬ 
res, sua etiologia permanece ainda pouco conhecida. Dados epidemioldgicos 
sugerem que os riscos para odesenvolvimento de leiomiomas uterinos estao 
inversamente reladonados com a paridade, idade da menarca e da menopausa 
e diretamente associados a obesidade, idade reprodutiva tardia e multiparidade. 7 
Quando se associam os dados epidemioldgicos aos estudos gen&icos, citogen£- 
ticos e moleculares. existem fortes evidgneias da existencia de um componente 
gen&ico na etiologia dos leiomiomas. G£meas homozigdticas t£m incid£ncia 
duas vezes maior da morbidade pelos fibromas uterinos quando compara- 
da as dizigdticas. 8 Em famflias nas quais os leiomiomas s5o comuns entreas 
mulheres, o risco para as parentes de primeiro giau de uma mulher apresen- 
tar leiomioma £ de 4 a 5 vezes maior, quando comparado a populaqao geral. 6 

Classfficagio 

De acordo com sua locaiizaqao em relaqao ao miometrio, os miomas podem 
ser classificados em: submucosos (subjacentes ao endometrio, podendo ser 
pediculados e exteriorizar-se pelo canal cervical - mioma parido); intramu- 
rais (na espessura do miometrio) e subserosos (na superficie extema do lite- 
ro, recobertos pelo peritonio e podendo ou nao ser pediculados). Os miomas 
tambem podem ser descritos em relagao a porqao do utero acometido: cor¬ 
poral, cervical ou intraligamentar, promovendo, em alguns casos, obstruqao 
uretral ou hidronefrose. 

Quadroclinico 

Os leiomiomas sao tumores uterinos de evoluqao lenta, e os sintomas, na sua 
grande maioria, estao relacionados diretamente ao tamanho, ao numero e a 
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localizagao dos miomas. Os subserosos, dependendo do tamanho, tendem a 
causar sintomas compressivos e distorgao anatdmica de drgaos adjacentes. Os 
intiamurais causam sangramento e dismenorreia, enquanto os submucosos 
produzem sangramentos irregulares com maior frequdncia. 9 Os leiomiomas 
submucosos nao raramente podem estar associados a disfungao reproduti- 
va. 1 0 leiomiossarcoma € uma lesao isolada, ea transformagao maligna dos 
miomas, quando ocorre, e urn evento extremamente raro. 10 

Cerca de 30% dos casos de leiomioma apresentam-se com irregula- 
ridade menstrual, sendo a menorragia mais frequente, podendo ao longo 
do tempo promover quadro de anemia e suas manifestagOes cllnicas, como 
fadiga, astenia e dispneia. 11 0 aumento do volume uterino frequentemente 
leva a aumento da pressao pdlvica, relacionada a dor pdlvica crdnica, cdlica 
e compressSo de outras estruturas prdximas, como reto e bexiga, causan- 
do obstipagao, dispareunia e incontindncia urinaria. Estima-se que aborta- 
mentos ou complicagOes durante a gestagSo ocorram em 10% das mulheres 
com leiomiomas. No entanto, a grande maioria das pacientes tern gestagOes 
e partos sem intercorrdncias. 12 

A degeneragao dos miomas submucosos cervicais promovendo secre- 
gao vaginal sanguinolenta, derrame pleural e ascite em leiomiomas muito 
volumosos, inversao uterina, estase de membros inferiores etromboflebite 
secundaria a compressao pdlvica sao outras manifestagOes citadas com me- 
nor frequdncia na bteratura. 13 

Diagndstico 

0 diagnOstico do leiomioma uterino € realizado pela associagao de uma ri- 
gorosa anamnese, dados do exame ginecoldgico e achados de imagem. Nao 
se deve desprezar a possibilidade de realizar urn teste de gravidez quando 
mulheres em idade reprodutiva apresentarem quadros demetrorragia acorn- 
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panhados de aumento do volume uterino. Como o grande percentual de mu- 
lheres portadoras de mioma uterino d assintom^tica, odiagndstico nSo raia- 
mente d urn achado casual de exame ffsico ou ultrassonografia). 14 

Exame ffsico 

Os leiomiomas sSo frequentemente identificados no achado clinicodeutero 
aumentado, comcontornosirregulares ou bocelados. Emcasosdepacien- 
tes magras, uteros volumosos sdo palpaveis apenas com o exame clmico 
abdominal. 0 toque vaginal bimanual, ou ainda associado ao toque retal, 
pode revelar essas alteragOes. Nos casos de leiomioma parido. o exame 
especular pode visualizar o colo uterino entreaberto. com exteriorizagdo 
do nddulo tumoral. 

Propedeutica complementar 

• Hemograma completo: importante na avaliagSo dos indices hematimd- 
tricos; 

• ultrassonografia pdlvica ou transvaginal: a ultrassonografia transvaginal 
tern sido empregada com mais frequdncia, em razao de sua acessibili- 
dade erelativo baixo custo. 15 Realizada por profissionais experientes, d 
uma importante ferramenta na avaliagSo do tamanho e na localizagSo 
dos miomas, aldm do diagndstico diferencial de grandes tumores ane- 
xiais. 16 Em caso de volumes uterinosextremamenteaumentados, toma- 
-se necessiria a realizagdo da ultrassonografia das vias urinirias para 
pesquisa de hidronefrose; 

• ressondncia nuclear magndtica (RNM): embora de custo mais elevado, a 
RNM tern sido apontada como a modalidade mais senslvel para a detec- 
gSo em especial dos pequenos tumores uterinos. 17 Esse mdtodo diagndsti- 
co possui sensibilidade de 88 a 93% e especificidade de 66 a 91%, e pode 
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ser titil nadiferenciagao de leiomioma e da adenomiose focal. Esse exame 
possibilita diagnosticar nddulos de tamanho inferior a 5 mm e pode de- 
monstrar adequadamente a zona anatdmica da submucosa, permitindo 
melhor planejamento cirurgico. £ urn mdtodo tambdm reservado para 
avaliagSodemiomas multiplosemquesedeseja preservara fertilidade 
por meio de miomectomia; 14 

• histerossonografia: exame ultrassonografico realizado sob infusSo de 
soro fisioldgico na cavidade uterina. £ uma modalidade complementar 
de imagem para a caracterizagSo de massas uterinas focais, sendo a tdc- 
nica mais sensivel para avaliar e orientar as cirurgias endoscdpicas nos 
casos demiomas submucosos. 18 Noentanto, 6 urn exame com limitagdes 
na capacidade de diferenciagSo entre hiperplasia endometrial (pdlipos 
prd-malignos) e carcinoma endometrial; 19 

• histeroscopia diagndstica: ulilizada para avaliagSo, identificagSo precisa 
e planejamento cirurgico deexdrese de leiomiomassubmucosos, pdlipos 
endometriais e espessamento endometrial. 

Diagndsticodiferendal 

0 diagndstico diferencial dos miomas 6 feito habitualmente com adenomio¬ 
se. gestagSo, tumores anexiais, endometriose. hiperplasia endometrial e san- 
gramento uterino anormal (SUA). Com excegSo do SUA, que 6 diagndstico de 
exclusSo, as outras doengas podem coexistir com o leiomioma uterino, difi- 
cultando seu diagndstico e tratamento. 14 

Ibmores de rdpido cresdmento apds a menopausa e resistentes ao tra¬ 
tamento com andlogos de GnRH podem representar neoplasias malignas, 
como o sarcoma uterino. 
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Tratamento 

Mulheres assintomaticas nao necessitam de tratamento, apenas de acompa- 
nhamento e exame ginecoldgico de rotina, exceto aquelas com miomas muito 
volumosos ou que promovam compressao ureteral. 20 0 tratamento das pa- 
cientes com leiomiomas sintomaticos deve ser individualizado, levando-se 
em consideragao as manifestagbes clinicas, a idade, a paridade e o desejo de 
gestagao, independentemente do achado diagndstico de urn mioma por meio 
de urn exame de imagem, histeroscopia ou laparoscopia. 2, Como a imensa 
maioria das pacientes com leiomiomatose uterina toma-se assintomatica 
apds a menopausa, o tratamento medicamentoso pode tomar os sintomas 
aceitaveis atd a parada completa do sangramento vaginal, evitando-se, as- 
sim, os riscos associados aos tratamentos cirurgicos. 

Tratamento dfnlco 

• Anticoncepcionais orais: nao existem evidbncias de que o uso dos con¬ 
traceptives hormonais orais sejam efetivono tratamento de miomas. 
Entretanto, eles mostram-se eficazes paracorregao do SUA; 20 

• progestagbnios: em fungao do baixo custo e da facilidade de administra- 
gao, sao utilizados no tratamento do SUA. muitas vezes concomitantes a 
miomatose. Os derivadosda 19-norprogesterona apresentam maiorefeito 
antiestrogbnico, promovendo melhora nos casos de menorragia, usados 
tanto ciclicamente na segunda fase do ciclo quanto de forma continua. 
0 acetato de medroxiprogesterona 150 mg, intramuscular, a cada 3 me- 
ses, tambdm pode ser utilizado por promover amenorreia e controlar a 
anemia. 22 Os progestagbnios habitualmente nao sao utilizados para di- 
minuir o volume dos miomas, havendo evidbneias, inclusive, de que esse 
esteroide pode levar ao aumento no numero e tamanho dos miomas; 9 
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anaiogos do horm6nio liberador das gonadotrofinas: sao medicares 
efetivas no tratamento clfnico com sucesso no alcance de nlveis de hi- 
poestrogenismo, sendo o principal meio de tratamento conservador dos 
leiomiomas, como adjuvante das miomectomias, levando a redugao de 
35 a 60% do volume dos miomas no perfodo de atd 3 meses. 20 Normal- 
mente, sua utilizagao se faz com o objetivo de redugao do volume prd- 
-operatcrio dos miomas. Em fungao dos efeitos colaterais, como perda 
demassa Ossea, disturbio do perfil lipidico e sintomas climatdricos, co- 
mumente nao sao utilizados por periodo superior a 6 meses. A redugao 
do volume do leiomioma pelo emprego do GnRH prd-operatdrio pode 
facilitar a ressecgao histeroscOpica de miomas submucosos com menor 
perda sanguinea. Seus efeitos sao transitOrios, e os miomas geralmente 
retornam ao tamanho prd-terapia apOs alguns meses da descontinua- 
gao da droga; 23 

anti-inflamatOrios nao esteroidais: sao farmacos utilizados no tratamen¬ 
to e na redugao do sangramento vaginal excessivo e na dismenorreia. 
Os mais utilizados sao diclofenaco, ibuprofeno, naproxeno, acido me- 
fenamico e piroxican. Nao demonstram, no entanto, eficacia adequada 
na redugao das perdas sanguineas em mulheres com miomatose ao se 
comparar com os sangramentos uterinos em mulheres nao portadoras 
da doenga. 2224 No longo prazo, esses agentes podem produzir tiiceras 
gastricas e hemorragias gastrointestinais; 25 
antifibrinoliMcos: o acido tranexamico, derivado sintdtico da lisina, exerce 
o seu efeito por meio do bloqueio antifibrinolitico reversivel dos locais 
de ligagao da lisina sobre moldculas de plasminogdnio, inibindo assim 
a ativagao do plasminogdnio em plasmina, que por sua vez d responsa- 
vel pela degradagao de fibrina. Tern sido usado como uma terapia nao 
hormonal de primeira linha para o sangramento intenso associado com 
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leiomiomas uterinos e sangramento. No entanto, o tratamento prolon- 
gado pode aumentar o risco de tiombose de veias profundas; 26 

• dispositivo intrauterino de levonorgestrel: a utilizagao do dispositivo in- 
trauterino de levonorgestrel (LNG-DIU) demonstia estar associada com 
a redugao na perda de sangue menstrual em mulheres com miomas ute¬ 
rinos. 27 Entretanto, estudos tern demonstrado n3o haver nenhum efeito 
sobre o tamanho do leiomioma e do utero. Pacientes com grandes mio¬ 
mas tambdm podem ter expulsao espontanea mais frequente do dispo¬ 
sitivo medicado com progestagenio; 28 

• mifepristone (RU 486): droga atualmente disponivel e utilizada para tra¬ 
tamento de abortamento, quando administrada em baixas doses (2 a 5 
mg/dia) em curto prazo, resulta em anovulagao e inibigao da menstrua - 
gao emmaisde 90% casos. 29 Agentes como mifepristone, queantogoni- 
zam o efeito dos progestagenos nosseus receptores, diminuem o volume 
dos leiomiomas de forma similar a dos agonistas do GnRH. Eisinger et 
al. estudaram o mifepristone, em doses de 5 a 10 mg/dia durante 1 ano, 
mostrando a redugao de 50% no volume uterino, diferentemente de ou- 
tros farmacos. Essa redugao manteve-se em 42% das pacientes ap6s 5 
meses da suspensao do tratamento. 30 

Tratamento cirurgico 

• Histerectomia: representa o tratamento definitivo da miomatose sinto- 
matica. A manutengao dos sintomas, a falha no tratamento clinico as- 
sociado a sangramento uterino anormal, em mulheres com prole consti- 
tuida ou sem desejo de gestagao, sao as principals indicagies da cirurgia. 
Pacientes que optaram pela histerectomia relatam melhora na qualidade 
de vida e tern Indices de satisfagao melhores do que em outros tratamen- 
tos. 31 Estudo de revisao da Cochrane avaliou as diferentes formas de his- 
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terectomia realizadas para tratamento de doenga benigna do utero: his- 
terectomia abdominal (HA), histerectomia vaginal (HV) ehisterectomia 
videolaparoscdpica (VLPC). Comoresultado,a HV, emcomparagSo^HA, 
demonstrou ter menor tempo de internagao hospitalar, menor tempo 
para retomo as atividades laborais e menor inciddncia de infecgbes. A 
comparagSo da abordagem VLPC a HA favoreceu a primeira em tempo 
de internagao hospitalar, retomo ao trabalho e menos episddios febris; 
no entanto, na VLPC houve significativamente mais lesao do trato uri- 
nario. Por fim, a VLPC nao se mostrou superior a HV. 32 
A mortalidade total por histerectomia d de 0.5 a 2 por 1.000, e em 1.5 a 
2% dos casos podem ocorrer lesbes viscerais. Outra discussao ainda re- 
manescente d sobre a realizagao de histerectomia total versus a subtotal. 
Esta ultima, por deixar o colo uterino, d muitomais rapida e tern signifi¬ 
cativamente menos complicagbes. Estudo realizado em 2002 evidenciou 
que a histerectomia subtotal apresentou melhor recuperagao em curto 
prazo e menos intercorrdncias febris de curto prazo, entretanto, mais 
recidiva do sangramento por endomdtrio residual. 33 A prevaldncia de 
carcinoma de colo uterino e a baixa cobertura do rastreamento no Bra¬ 
sil devem ser levadas em consideragao na tomada de decisao quanto a 
histerectomia total ou subtotal. 9 

Miomectomia: a indicagao dessa tdcnica depende do desejo da paciente 
de manter a fertilidade e o utero. Vale ressaltar que a recorrdncia de leio- 
miomas d estimada entre 15 e 30%, sendo que 10% das mulheres neces- 
sitam de uma nova intervengao futura. 34 A miomectomia pode ser lapa- 
rotbmica, por via vaginal, laparoscdpica ou histeroscdpica, dependendo 
da localizagao, do tamanho e do numero de miomas a serem retirados. 35 
Ha descrigao de risco de rotura uterina por dificuldade da sutura por via 
laparoscdpica e menor formagao de aderdncias em relagao a laparoto- 
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mia. £ importante orientar sempre a paciente sobre a possibilidade de 
conversao para laparotomia diante de dificuldades tdcnicas. 36 
A miomectomia por histeroscopia {HSC) tomou-se, nestes Ciltimosanos, 
a principal opgao terapSutica no tratamento dos miomas submucosos, 
especialmente em mulheres que ainda desejam engravidar 37 Nao ha dti- 
vida que, nos dias atuais, a HSC d a melhor forma de abordagem dos 
leiomiomas submucosos isolados ou com componente intramural. 2124 

• Embolizagao: a embolizagao da artdria uterina tern sido utilizada para tra- 

tar uma sdrie de problemas hemorragicos em Ginecologia e Obstetricia, 
sendo tambdm uma opgao conservadora para pacientes com miomas sin- 
tomaticos que t£m contiaindicagao ou nao desejam se submeter aos riscos 
cirtirgicos. 38 A embolizagao da artdria uterina promoveinfarto do mioma, 
reduzindo seu tamanho em 50% e a sintomatologia em 85% dos casos 39 
Trata-se de uma tdcnicamultidisciplinar, cujos diagndstico e indicagao sao 
feitos pelo ginecologista, e o processo de embolizagao, pelo radiologista 
intervendonista. Estudo relatando a vascularizagao uterina como fator 
preditivo do crescimento de leiomiomas ratificam o uso dessa tdcnica 40 
Ensaio clinico randomizado comparou a histerectomia a embolizagao de 
miomas sintomdticos, demonstrando que as pacientes submetidas a embo¬ 
lizagao tiveramaltahospitalarsignificativamenteciiais cedo do que as sub¬ 
metidas a histerectomia. Entretanto, o grau desatisfagao 1 ano apds os pro- 
cedimentosnao diferiu entre os grupos. No longo prazo, relataram-semais 
intercon£ndas, e em 10% delas foi realizada histerectomia posteriormente. 38 
As complicagOes assodadas ao procedimento incluem: dor abdominal, 
febricula, infecgao, expulsao do leiomioma, necessidade de histerecto¬ 
mia apds o procedimento e mortalidade de 0,1 a 0,2 por 1.000 procedi- 
mentos. 4142 A necrose tumoral e a fal£ntia ovariana sao descritas como 
complicagOes raras. 43 
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• Mi61ise: tdcnica de excegSo como altemativa conservadora para mio- 
mectomia, pode ser realizada por diferentes formas, como com bisturi 
bipolar criomidlise, radiofrequdncia, laparoscopia e vaporizagSo a laser 
guiado por ressondncia magndtica. 44 - 4S 

Progndstlco e infertilldade 

Os leiomiomas estao associados a infertilidade em 5 a 10% dos casos. Pacientes 
com dificuldade de gestagSo e portadoras de miomatose uterina devem inicial- 
mente realizar toda a investigagdo para infertilidade. Sendo o desejo de ges- 
tagdo um importante critdrio na indicagdo de tdcnica conservadora, toma-se 
fundamental o conhecimento da possibilidade de gestagSo apOs a druigia. 46 
Alguns estudos relatam taxas de 40 a 50% de gestagSo em mulheres infdrteis 
tratadas com miomectomia. 1 £ necessdrio maior tempo de acompanhamento, 
com estudos controlados e comparativos, com maior conhecimento de fato- 
res prognbsticos para se relatar com mais precisSo o real impacto do trata- 
mento conservador proposto atualmente sobre a resolugSo da infertilidade 47 

Recorrenda 

Diante das possibilidades de tratamento cirurgico conservador, a recorr£ncia 
do leiomioma depende do numero de tumores prd-diagnosticados, da quan- 
tidade de leiomiomas retirados na cirurgia conservadora, da totalidade da 
ressecgSo dos nOdulos e do estudo de fatores q ue infl uenciam no crescimen- 
to do leiomioma. 14 Sabe-se que as recorr£ncias ocorrem em locais diferentes 
dos leiomiomas iniciais. A gestagSo apOs cirurgia d fator de protegao, e a nu- 
liparidade d um fator preditivo dessa recorrdncia. 48 Alguns estudos relatam 
taxa de recorrdncia de 12,7% em 2 anos, 16,7% em 5 anos e de atd 27% em 10 
anos. 48 Contudo, sSo necessdrios mais estudos comparativos para elucidar 
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essas taxas nas diferentes tdcnicas anteriormente descritas, fomecendo mais 
elementos da decisao terapSutica apropriada. 1 
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Consideragdes finals 

Apesar de serem essencialmente benignos, os leiomiomas uterinos estao 
associados com morbidade significativa nas mulheres durante seus anos 
reprodutivos e, por vezes, apbs a menopausa. Mesmo tratando-se de um 
assunto muito estudado e objeto de inumeras pesquisas, ainda se conhe- 
ce muito pouco a respeito de sua origem e seu desenvolvimento. A moda- 
lidade de investigagao mais pratica tern sido a ultrassonografia p£lvica ou 
transvaginal, mas com o desenvolvimento de metodos inovadores tomou- 
-se obrigatdrio diagnosticar nao apenas a presenga do mioma mas tamb^m 
a sua relagao dinSmica com os seus tecidos circundantes. Assim sendo, 6 
esperado que, ao longo dos prbximos anos, os avangos na gSnese e nos tra- 
tamentos determinem uma redugao importante no impacto do leiomioma 
sobre a saude feminina. 
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Tumores benignos do ovario 

ETELVINO DE SOUZA TRINDAOE 


Introdu^ao 

0 conceito de tumor, sob o ponto de vista clinico, d o aumento volumdtrico 
localizado nos tecidos organicos. £ diferentedo conceito patolbgico.o blasto- 
ma, que d a proliferagao de cdlulas do tecido; pordm, quando se trata de tumor 
de forma gendrica, a referdneia abrange ambos os conceitos. 

Nos ov&rios, os tumores sao muito frequentes, sendo a maioria nao blas- 
toma, ou seja, tumor nao neopiasico. 0 risco de uma mulher ter tumor ova- 
riano durante sua vida d de k a 7%, taxa que varia de acordo com os conti- 
nentes, e 2/3 dos casos ocorrem durante a idade reprodutiva. 1 

Nos Estados Unidos, a estimativa d de que entre 5 e 10% de todas as mu- 
lheres irao se submeter a intervengao cirurgica por suspeita de neoplasia 
ovariana durante sua vida. 2 

Quando suspeita de urn tumor ovariano, o mddico deve levar em consi- 
deragao dois aspectos: a possibilidade da neoplasia ser maligna e a existdneia 
de sintomas e suas intensidades. No esclarecimento do primeiro aspecto e na 
avaliagao do segundo, d estabelecida a conduta: expectagao ou intervengao. 
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Os tumores benignos ovarianos estao relacionados na Tabela 1. Eles sao 
n3o neopiasicos ou funcionais e neopiasicos. Os tumoresnao neopiasicos sao 
muito frequentes e, na maioria das vezes, sao assintomaticos e transitdrios. 
Por isso, nao sao diagnosticados. 

tabela i Tumores ovarianos benignos 

Nao neopiasicos Clstos fundonals 

ClstodeindusSo 

Luteomadagravidez 

Endometrioma/cisto 

endometrldtlco 

Ov3rio polldstlco 

Derivados do epiteiio celdmico Tumores dsticos Cistoadenoma seroso 


Cistoadenoma mudnoso 
Cistoadenomas mistos 
Tumor de Brenner 


Derivados da c£iula germinativa 

Teratoma maduro 

Cistodermolde 

Derivados do estromagonadal 
espedallzado 

Tecoma 


Derivados do mesfinquima n§o 
espedfico 

Fibroma e adenofibroma 



Outra entidade nosoldgica 6 cogitada, para fins de diagndstico: a sindrome 
dos ovarios policisticos, quando considerada sob o ponto de vista do aumen- 
to do volume ovariano. 

Os cistos funcionais sao os tumores mais frequentes e podem ocorrer 
desde a inf3ncia at6 a menopausa. A resposta exagerada ao estimulo hor- 
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monal fisioldgico d considerada o fator causal. Nos Estados Unidos, ocorrem 
500 internal es a cada 100 mil mulheres por ano, em decorrdncia dos cistos 
ovarianos nao neopllsicos. 0 uso de cigarro e maconha esta relacionado ao 
aumento da frequdncia desses cistos. 3 

0 dsto folicular d omais comum dos cistos ovarianos: esta relacionado 
com ausencia de ovulagao e iaramente atinge 8 cm de diametro, embora haja 
descrigao de atd 10 cm. 0 cisto luteo geralmente esta associado a presenga de 
sangue em seu interior e pode ser anormalmente volumoso. la o cisto tecalu- 
teinico resulla do estimulo excessivo da gonadotrofina coribnica; nao d comum 
e esta relacionado com gestagao molar e coriocarcinoma. 

0 luteomada gravidez, embora tenha consistdncia sblida e tamanho gran¬ 
de, nao d uma neoplasia originada no ovario durante a gestagao; trata-se de 
uma resposta hiperpllsica coribnica-dependente. Sua presenga esta asso- 
ciada a masculinizagao da gestante e do feto. Muitas vezes, nao d percebido 
durante a gestagao. 

0 endometrioma/cisto endometribtico compromete com frequencia os 
ovarios, podendo ter manifestagao clfnica importante ou discreta e nao ha 
correlagao entre a sintomatologia mais ou menos exuberante com o maior 
ou menor compromedmento da doenga. 

Os ovarios policisticos sao uma desordem endbcrina ttequente na mu- 
lher em idade reprodutiva. Em todo o mundo, a doenga afeta entre 5 e 10% 
das mulheres. 4 A origem d gendtica, comumente poligdnica e/ou multifato- 
rial. 5 Os ovarios contdm multiplos folfculos cfsticos com hiperplasia e lutei- 
nizagao da teca interna. 0 ovario pode atingir atd 5 vezes seu tamanho usual, 
e a cdpsula d espessada. 2 

Os ovarios sao compostos por tecidos derivados do epitdlio celbmico, cd- 
lulas germinativas e mesdnquima. Quaisquer desses tecidos pode dar origem 
a tumores benignos e malignos. 
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Os maiores cistoadenomas descritos sSo mucinosos; o seroso 6 mais fre- 
quente e costuma ser menor. Muitos desses tumores sao mistos, contendo 
areas serosas e mucinosas. 

0 tumor de Brenner d raro e esta grosseiramente identificado com o fi¬ 
broma. Sempre 6 benigno. Sua origemnao £ exclusiva de restos de cClulas 
de Walthard, como se pensava oiiginalmente, podendo v ir de vaiios teddos. 2 

0 teratoma cfstico maduro ou cisto dermoide d o tumor mais frequente 
entre as mulheres jovens; constitui cerca de 15% de todos os tumores ova- 
rianos e mais de 50% dos casos em mulheres abaixo dos 20 anos de idade. 6 
A origem 6 partenogSnica. Ele 6 bilateral entre 15 e 25% das vezes e contdm 
componentes malignos em 2% dos casos. 2 

0 tecoma tern apar£ncia similar a dos tumores da cdlula da granulosa e 
pode estar associado a eles, mas o termo 6 reservado para o tumor exclusi- 
vamente benigno. As vezes, ele 6 classificado como intermediary entre ele 
mesmo eo fibroma. 0 tumor produz horm&nio entre 15 e 37% dos casos, e 
25% deles associam-se com adenocarcinoma do endomdtrio. Quase sem¬ 
pre, d unilateral. 2 

0 fibroma 6 origjnado do tecido conectivo ovariano. 0 tamanho 6 varil- 
vel, podendo apresentar desde urn pequeno nddulo na superftcie do ovlrio 
atd centenas de gramas de peso. Pode ser causa da sfndrome de Meigs - tu¬ 
mor no ovlrio, ascitee hidrotdrax. Embora a sfndrome seja relacionada ao 
fibroma, ocorre tambdm em outros tumores, como no de Brenner e no de 
Krukenberg, A frequSncia do fibroma Cmaiorna pds-menopausa. 

Quadro clfnlco 

A clfnica varia de acordo com a faixa etaria. A anatomia da pelve da infan¬ 
te e prd-pubere faz com que o tumor seja detectavel no abdome. A menina 
podera ser assintomatica ou relatar queixas relacionadas a fun^ao urinaria 
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el ou digestiva, que se devem a compressao exercida pelo tumor. A queixa 
de dor aguda e forte geralmente esta associada a torgao ovariana ou ruptu- 
ra do tumor. A torgao d facilitada porque o tumor, ao crescer, estira os liga- 
mentos ovarianos. Na idade adulta, a ocorr£ncia toma-se incomum. A in- 
f'ormagao mais frequente d de dor abdominal inespecffica. 0 exame fisico 
€ muito importante e, se possivel, deve-se realizar o toque retovaginal, que 
pode esclarecer o diagndstico. Muitas vezes, ocorre demora no diagndsti- 
co atd a prd-puberdade, em razao das queixas nao caracteristicas e da fal- 
ta de suspeilns. 7 

A adolescente pode serassintomatica ea condigao serumachado deexa- 
me fisico da pelve ou ultrassonografico realizado por algum outro motivo; ou 
pode haver queixa de dor aguda ou crdnica. Sintomas vagos sao relacionados 
a compressao do tumor sobre os drgaos adjacentes: constipagao intestinal, 
desconforto abdominal, saciedade alimentar e aumento da frequ£ncia uri¬ 
naria. Obstrugies ureteral e do colo vesical ja foram relatadas. 

Quando ha queixa de dor aguda e intensa, pode ser causada por torgao, 
ruptura do cisto ou sangramento dentro do tecido ovariano. No caso da rup- 
tura, o sangue na cavidade peritoneal d o fator irritativo causador da dor. 7 A 
torgao do ovario d urn desafio diagndstico e pode ocorrer mesmo sem haver 
tumor, embora muito mais raramente. A ultiassonografia pdlvica pode nao 
suscitar suspeita, embora seja bastante eficaz no diagndstico. 8 

Na mulher em idade reprodutiva, a frequ^ncia dos tumores £ dificil de 
ser determinada, porque ocorrem os cistos funcionais de forma assinto- 
matica com grande frequ£ncia, com consequente aus£ncia de diagndstico. 
Tumores neopiasicos benignos constituem a maioria dos casos. Em arti- 
go de revisao, 10% dos tumores retirados de mulheresabaixo de 30 anos 
de idade eram malignos. 7 Por isso, £ imperativo afastar a possibilidade de 
malignidade. 
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0 tumor mais encontrado em pacientes submetidas a cirurgia, no perfodo 
reprodutivo, £ o teratoma cfstico maduro ou cisto dermoide, com frequbncia 
de 1/3 dos casos nas mulheres abaixo de 30 anos de idade. 

0 endometrioma/cisto endometribtico £ encontrado em 1/4 das mulhe¬ 
res entre 31 e 49 anos de idade. 2 Em tomo de 2/3 dos diagnbsticos de tumor 
ovaiiano sao realizados em mulheres entre 20 e 44 anos de idade, sendo 80 
a 85% benignos. 9 A chance de urn tumor ovariano ser maligno £ de 1:15 em 
mulheres abaixo de 45 anos de idade. 7 

A maioria das mulheres tern sintomas inespecfficos discretos ou de inten- 
sidade media, que incluem: distensSo, desconforto, dor ou pressao abdominal 
e sintomas urindrios ou gastrointestinal. Quando o tumor produz hormb- 
nios, podem ocorrer sinais e sintomas do efeito hormonal. A dor aguda pode 
ocorrer quando hd torgao, ruptura ou sangramento intracistico. 

A percepgao de massa ao exame p£lvico pode fomecer algumas informa- 
gbes quanto a sua natureza benigna ou maligna. 0 tumor unilateral, cfstico, 
mbvel e de superficie regular geralmente £ benigno. Quando £ bilateral, sblido, 
fixo, com superficie irregular e acompanhado de ascite, geralmente £ maligno. 10 

Os cistos funcionais geralmente sdo assintomdticos. 0 folfculo cfstico 
passa a ser definido como cisto funcional (folicular) quando cresce al£m de 
3 cm de didmetro e costuma ser achado incidental do exame peivico, embora 
possa romper e causar dor e sinais de irritagdo peritoneal. 

0 cisto do corpo Ihteo £ menos frequente que o folicular. Pode romper 
e, nesse caso, £ motivo de dor abdominal. Mesmo fntegro, causa dor, presu- 
mivelmente em razdo do sangramento dentro da cavidade cfstica. 0 sintoma 
pode ser intenso e causar confusdo diagnbstica com a torgao. 

0 cisto tecalutefnico £ menos frequente. Geralmente bilateral, ocorre durante 
a gestagdo e pode estar assodado a gemelaridade, mola hidatiforme, coriocarci- 
noma,diabetemelito, sensibilizagdo Rh e uso de medicagOes comodtratodeclo- 
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mifeno, gonadotrofina coribnica humana, gonadotrofinas indutoras de ovula^o 
e anaiogos GnRH. Esse cisto pode aescer muito, acima de 30 cm de dLSmetro. 

Mulheres com endometriose podem desenvolver cisto endometribtico 
ovariano e o tamanho pode chegar a 6 a 8 cm de diSmetro. 

Ovarios aumentados e policfsticos podem ser relacionados a sfndrome 
dos ovarios politisticos. 

A maioria dos teratomas cfsticos (cistos dermoides) ocorre durante a fase 
reprodutiva da mulher. Id foi publicada frequbncia de at£ 25% de cistos der¬ 
moides na pbs-menopausa e casos em rec£m-nascidas. 7 

Em avaliaqdo de tumores retirados drurgicamente, o teratoma cfstico teve 
frequbncia de 62% em mulheres abaixo de 40 anos de idade e 66% abaixo 
dos 50.0 risco de transformaqdo maligna de teratomas cfsticos 6 < 2% em 
todas as faixas etdrias. 0 risco de torqdo £ de 15%, taxa maior que a dos ou- 
tros tumores ovarianos. Eles sao bilaterais em 10% das vezes” 

Os tumores epiteliais aumentam em frequbncia k medida que a idade 
tambCm aumenta. 0 cistoadenoma seroso ocorre em 20% nas mulheres at£ 
os 50 anos de idade. A maioria £ benigna, 5 a 10% sao de baixo potencial de 
malignidade e 20 a 25% sSo malignos." 

0 tumor mucinoso pode atingir grande volume, tern superftcie lobula- 
da, o que £ tfpico, multiloculado e ocorre bilateralmente em 10% dos casos. 
Entre 5 e 10% das ocorr£ncias sko malignas. 7 

Na mulher apds a menopausa, os ovarios estao menores e geralmente 
nao sao percebidos no exame ftsico, pelo toque vaginal, pois seu tamanho 
m£dio £ de 1,5 x 1 x 0,5 cm. 2 0 tamanho do ovario esta relacionado a ida¬ 
de, estado menopausal, peso, altura e uso de hormbnios exOgenos. Pelo fato 
de estar com a populagao folicular esgotada, a possibilidade de haver cisto 
funcional £ muito pequena. Todo tumor deve ser rigorosamente pesquisado 
e muitos ser3o abordados drurgicamente. 
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Diagnostics 

A mulher com tumor ovariano tern sintomas que variam dependendo da sua 
natuieza e da possibilidade de que ele esteja fazendo compressSo nas estmturas 
adjacentes, sobre a bexiga e/ou o intestino ou distendendo a parede abdominal. 
A histdria e o exame pdlvico sao pontos criticos no diagndstico. Entie os exa- 
mes laboiatoiiais, o teste de gestagaod impositivo na idade reprodutiva, assim 
como o hemograma deve ser realizado na investigagao de processo inflamatdrio. 

0 toque retovaginal facilita o acesso ao ovdrio e a avaliagao do tumor. As 
caracterfsticas clinicas do tumor benigno sao: parede lisa, mobilidade. uni- 
lateralidade e tamanho < 8 cm de diSmetro. 

0 quadro mais favordvel para benignidade 6 a paciente ser uma mulher 
jovem, nao apresentar sintomas como nauseas e perda de peso e seu tumor 
ser cfstico, unilateral e unilocular. A idade 6 o f'ator preditivo independente 
mais importante. A descoberta de tumor na prd-menarca e na pds-menopau- 
sa exige mais cautela e deve levar a investigagao imediata. Na prd-menarca, 
os tumores mais frequentes sao da celula germinativa. Na pOs-menopausa, 
ocorrem tumores estromais, da celula germinativa e epiteliais. 

Da infancia a adolescencia, urn painel de testes com marcadores tumorais 
auxilia nodiscemimentodiagnOstico: CA125, alfafetoproteina. desidrogenase 
latica e beta-hCG quantitative. Esses testes sao uteis, mas a ultrassonografia 
pdlvica continua sendo o exame auxiliar fundamental. Nessa faixa etaria, o 
sintoma mais frequente 6 a dor abdominal. No exame flsico, o achado mais 
comum 6 o tumor palpavel no abdome. 

Em 22% dos casos, ocorre torgao. 0 teratoma cfstico benigno 6 o diag¬ 
ndstico mais frequente e mais da metade dos casos mostra calcificagao na 
radiografia abdominal. 7 

Embora o exame ultrassonografico transvaginal seja melhor no discer- 
nimento do tumor ovariano. ele 6 mai tolerado pelas adolescentes. 
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Muitos estudos sobre tumores ovarianos nao fazem distingao entre me- 
ninas prd-puberes, prd-menarca e pds-menarca. Para fins prdticos, o diag- 
ndstico deve considerar o periodo puberal, porque os cistos funcionais au- 
mentam em incidencia apds a menarca (Tabela 2). 0 risco de tumor maligno 
d menor nessas pacientes se comparadas com as criangas. 


tabela 2 Tumores ovarianos mats frequentes porfaixa et&la 

InfSnda Pr^-puberal Adolese£nda Idade Pedmenopausa P6s-menopausa 

reprodutlva 

Clsto Clsto Clsto Clsto Tumor epitelial Tumor epitelial 

funcional fundonal funcional fundonal 

Tumor Tumor Clsto Tumor Clsto fundonal Clsto fundonal 

decdula decdula benigno epitelial 

germinativa germinativa 

Teratoma 

Tumor 
de cdula 
germinativa 

Tumor 

epitelial 

Fonte: modlficada de Hillard, 20'2. 7 


0 exame mais usado para avaliar o tumor ovariano d a ultrassonografia trans- 
vaginal (USTV). Para os tumores que crescem aldm da pelve, a ultrassono¬ 
grafia transabdominal (USTA) dmelhor e, para tumores dentro da pelve, a 
transvaginal fomece mais informagoes. Os tumores apresentam caracteris- 
ticas na imagem ultrassonogr&fica que os definem como benignos, suspeito 
de malignidade ou malignos (Tabela 3). Por isso, 6 a ferramenta de primeira 
escolha na avaliagao diagndstica. 0 exame define se o tumor 6 puramente 
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cistico, sdlido ou sdlido-cistico. Muitos estudos demonstraram que cistos 
simples e cistos simples com septo, sem nenhum componente sdlido, sao, 
quasesempre, benignos. 

tabela 3 Caracteristicas do tumor utilizadas no discernimento de benignidade ou malignidade 

Benlgno 

x Mallgno 

Cisto unilocular 

Qsto multilocular 

Aus£ncla de componentes sOlidos 

Presenga de componentes sdlidos 

Contomo regular 

Bordaslrregulares 

Paredellsa 

Parede irregular/nodular 

AusGndadeascite 

Presengadeasdte 

Tumor unilateral 

Tumor bilateral 

Paredefina 

Espessamento na parede 

Sem septosintemos 

Com septosintemos 

Sem ecogenicidade intema 

Com ecogenicidade intema 


FonteimcKftficadade Hillard, 2012. 7 


A USTA e a US'I'V sao complementares. A US’I'V 6 vantajosa na obtengao de 
informagOes mais acuradas sobre a arquitetura intema do tumor. De modo 
geral, o exame 6 confilvel para diagnOstico. A ultrassonografia informa muito 
bem e tern padrOes entre benignidade e malignidade consistente. 12 

0 Doppler colorido foi adicionado na previsao de risco de malignidade. 
Outros exames de imagens, como a tomografia computadorizada e a resso- 
nSncia magn6tica,podem ser utilizados. No entanto, estudos apontam para 
eficacia similar a da ultrassonografia, al6m de serem mais onerosos e nao 
tao vastamente disponiveis. Na Tabela 4. 6 mostrado o desempenho dos va- 
rios exames. 1524 
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tabela 4 Exames de imagem para a avaliagaode tumor es 


Exame 

Sensibll Idade 

-% 

Espedficldade 

-% 

Probabll Idadede 





Posit Ivo 

Negatlvo 

USe 

Doppler 

0,86% 

0,91% 

9,6 

0,15 

Ressondncla 

magnetica 

0,91% 

0,88% 

7,6 

0,10 

Tomografia 

computadorizada 

0,90% 

0,75% 

3,6 

0,13 

Marcador 

CA125 

0,78% 

0,78% 

3,5 

0,28 

Escal a cinza 

USTV 

0,82 a 0,91% 

0,68 a 0,81% 

3,3 

0,19 

PET-CT 

0,67% 

0,79% 

3,2 

0,42 


US: ultr assonografia;USTV: ultrassonogra^a tiansvaglnal: PET-CT: tomografia por emlssSo de pfisltron. 
Fonte: AC06. Practice Bull etln On line. Acessado em: 3 de abrll de 2015, 


Exames de imagem, exceto a ultrassonografia, raramente serSo usados como 
propedgutica inicial nodiagntistico. 

N3o ha marcador tumoral que identifique a exist^ncia de tumor malig- 
no. 0 teste CA125 £ o mais usado na tentativa de discemir malignidade, por 
ser o mais acurado em cistoadenocarcinoma seroso, que tamb£m £ o cancer 
mais frequente. Contudo, antes da menopausa, £ dificil interpretar o resul- 
tado, que pode ser origem de confusOes. 

A radiografia simples do abdome nao £ procedimento diagndstico. Quan- 
do realizada por outra indicagao, pode suspeitar de tumor ovariano, princi- 
palmente o teratoma que contenha osso, dente e cartilagem. ou calcificagbes 
compatlveis com corpos de psamomas. 
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Diante de sinal de irritagao peritoneal e dor com suspeita de torgaoova- 
riana, o exame de ultrassonografia com Doppler pode auxiliar na avaliagao 
do fluxo sangulneo do ovdrio, embora ocorram casos de torches ovarianas 
que nao alteram o fluxo vascular. is 

Na mulher apds a menopausa, todo tumor deve ser rigorosamente in- 
vestigado e d impositivo o teste CA12S. 0 exame fi'sico da pelve dessas mu- 
lheres d restrito em informagoes, em razao da hipotrofia do ovario e, muitas 
vezes, por circunslAncias corporals da mulher, como sobrepeso e obesidade. 
Por isso, a USTV d muito mais acurada que o exame ffsico e tomou-se prope- 
ddutica rotineira para essas mulheres, provocando uma circunstancia nova 
nos consultbrios: o encontro de pequenos cistos ovarianos. 

Esses cistos, na maioria das vezes, nao sao funcionais e geralmente sao 
assintomaticos, embora possam apresentar sintomas por causas similares 
as descritas para os cistos funcionais. A maior dlficuldade correlacionada 
ao cisto benigno na pds-menopausa d nao haver teste para que ele seja dis- 
tinguido, com seguranga, das neoplasias malignas. 

Em qualquer idade, caso o cisto seja unilocular e nao cause sintomas, deve 
ser acompanhado sem intervengao. pois o risco de malignidade d muito baixo. 
Na eventualidade de concomitdnda de sintomas ou se a suspeita diagndstica 
for incerta, d indicada a ciruigia. Na intervengao, d impositivo saber sobre qual 
d o interesse da paciente por seu futuro reprodutivo e prestar esclarecimentos 
quantoa fungao enddcrina do ovario. Quanto a pieservagao da fertilidade, o foco 
especial d a prevengao de aderdndas no manuseio cirdigico e o esforgo para que 
seja conservada a maior quantidade posslvel de teddo ovariano. A reallzagao 
de bidpsia com histologia de congelagao pode nao ser segura no que se refere 
a certeza do diagndstico. Na maioria dos casos, a ciruigia conservadora pode 
ser realizada e posteriormente. se necessdrio, d realizada a reintervengao, que 
propida seguranga desde que se atente a pequeno periodo para o procedimento. 
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Os cistos funcionais. embora sejam assintomddcos na maioria dos ca- 
sos. podem ser acompanhados de desconforto no baixo abdome, dor pdlvica 
ou dispareunia. A suspeita pode existir quando hd queixas vagas de descon¬ 
forto abdominal ou em exame de ultrassonografia realizado por outro moti- 
vo. Quando cistos rompem, podem causar irritagdo peritoneal ou de hemo- 
peritonio; nesse caso, a dor pode ser intensa, similar a que pode ocorrer na 
torgao ou no infarto. 

0 desafio diagndstico acontece quando os cistos sao grandes e nao po¬ 
dem ser facilmente distinguidos de cistoadenomas. Na ultrassonografia, ti- 
picamente o cisto folicular tern parede delgada, d anecoico, sem componente 
sdlido e sem septos. Quando o cisto for hemorrdgico, a imagem pode ser algo 
complexa, em razdo da presenga de sangue e fibrina. Esse cisto pode estar 
associado ao atraso menstrual. 

Na presenga de cisto endometridtico, a histdria clfnica costuma ser su- 
gestiva da doenga e inclui dismenorreia e dor pdlvica. Muitas pacientes tdm 
queixa de inferdlidade. 0 exame fisico pode revelar nddulos no fundo de 
saco vaginal, percebido no toque. 0 exame ultrassonografia) pode mostrar 
ecogenicidade homogdnea e ser interpretado como uma massa sdlida. Com 
frequdncia, sao vistos septos e nddulos na parede do cisto endometriddco. 
0 cisto pode atingir grande volume, de atd 12 cm ou mais de didmetro. 0 nf- 
vel de CA125 estd consistentementeelevado. Na cirurgia, o cisto tern con- 
teudo semelhante a urn achocolatado. Em 50% das vezes, ambos os ov^rios 
estao acomeidos. 2 

Os tumores neopl^sicos benignos podem ser sdlidos e cfsticos. 0 exame 
com ultrassonografia evidencia facilmente essa caracterfstica. Os mais co- 
muns s5o os cistoadenomas seroso e mucinoso e o teratoma cistico. 

0 cistoadenoma seroso varia de tamanho entre 5 e 50 cm de diametro. 
As paredes sao delgadas, e a forma d ovoide. Quando pequeno. d frequente- 
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mente uniloculado; se maior, pode ser multiloculado e alguns apresentam 
componentes papilares na superficie, ks vezes tendo aspecto de couve-flor. 
Em muitos casos, ocorrem granulates pequenas e calcificadas, os corpos de 
psamomas, que sao observadas em radiografia simples do abdome. 0 con- 
teudo d aquoso e ligeiramente amarelado. Sua superffcie geralmente d lisa. 
Os corpos de psamomas sao caracteristicos desse tumor. Muitos cistoadeno- 
mas serosos sao assintomaticos, constituindo achados incidentais. Quando 
sintomaticos, as causas podem ser o tamanho, a pressao sobre a bexiga e o 
reto, ou ruptura ou torqao. A imagem ultrassonografica d parecida com a do 
cisto funcional grande, com parede fina e unilocular. 

0 cistoadenoma mucinoso tern conformaqao ovoide ou arredondada. 
A capsula d lisa, brilhante, cinza-clara. No interior do cisto, ha septos que o 
dividem, formando varios ldculos que tdm conteudo lfquido claro e viscoso. 
Raramente, apresentapapilas. Em 10% dos casos ha bilateralidade, diferente 
do cistoadenoma seroso, que s6 raramente d bilateral. 2 

0 teratoma cistico benigno raramente tern grande tamanho, pois mede, 
em geral, cerca de 10 cm de di&netro. Entre 15 e 25% dos casos ocorre bi¬ 
lateralidade 2 Na maioria das vezes, o tumor esta situado anteriormente. A 
presenqa de estruturas calcificadas, como dentes e ossos, determina o diag- 
ndstico prd-operatdrio em alguns exames de imagem. A tomografia compu- 
tadorizada d excelente para o diagndstico. Na ultrassonografia, a imagem d 
complexa. Dentro do cisto ha muitos componentes, sendo comuns cabelo, 
osso, dente, cartilagem e urn fluido sebaceo, esua parede d espessa, opa- 
ca e biancacenta. Pode ocoirer degeneraqao maligna em 1 a 3% dos casos. 2 

0 fibroma tern consistdncia firme, contomo ligeiramente irregular e d 
mdvel, caracterfsticas que podem ser observadas no exame fisico. 0 tama¬ 
nho d variavel desde dimensOes diminutas atd ocupar toda a pelve. Sua ca- 
racteristica d a firmeza, que lembra a do fibromioma uterino. 
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0 tumor de Brenner e mais raro e costuma ser diagnosticado incidental- 
mente em exame de imagem. 

Nos tumores do cordao sexual com implicates do desenvolvimento se¬ 
xual, a abordagem deve ser multidisciplinar com atengao a gen£Mca e fato- 
res psicoldgicos. 16 

Ovarios aumentados ao exame fisico podem nao se caracterizar, na ima¬ 
gem como tumores, mas possuir muitos cistos e serem descritos como poli- 
cisticos. Eles constituem parte de sindrome enddcrina e o diagndstico pode 
ser suspeitado pela clinica e pelo exame ultrassonografico, requer a identi- 
ficagao de diferentes fendtipos que combinam critdrios s 

Tratamento 

Muitas cirurgias sao realizadas por aumento de volume ovariano. Em cer- 
ca de 2/3 das cirurgias realizadas em mulheres jovens, com menos de 20 
anos de idade, nao se constata a presenga de tumor. 2 Em menores de 10 
anos, 50% das massas sao nao neopiasicas e 2/3 das massas diagnostica- 
das como tumores sao benignas. As taxas apresentam vi£s, por se basea- 
rem em varias publicagdes, e as mais antigas nao contaram com o auxilio 
da ultrassonografia. Assim. muitos cistos funcionais tiveram abordagem 
cirurgica. Os relatos e os estudos inclulram cistos desde recdm-nascidas 
ate a idade madura 7 

Os cistos uni ou multiloculares, que podem ocorrer desde a infancia, 
frequentemente tern resolugao espontanea durante o acompanhamento. No 
entanto, a presenga de componente sdlido e motivo mandatdrio para abor¬ 
dagem cirurgica pela alta probabilidade de ser urn blastoma! 7 

A conduta para tumores benignos esta apresentada de forma resumida 
na Figura 1. Na Figura 2, e apresentado o algoritmo da abordagem de tumores 
na infancia e na adolesc£ncia. 
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Os cistos funcionais geralmente regridem espontaneamente entre pou- 
cos dias atd 4 a 8 semanas, mas podem persistir por mais tempo. A condu- 
ta deve ser expectante. Os cistos foliculares, do corpo luteo e teca lutetnico, 
usualmente nao sao sintomaticos e nao requerem tratamento. 7 

0 cisto de corpo luteo pode romper e causar hemorragia intraperitoneal 
que, por sua vez, pode ser motivo de indicagao de cirurgia. Mulher em uso 
de anticoagulante ou portadora de diatese hemorragica tern maior risco de 
sangramento em ruptura do cisto, o que pode se tomar indicagao de cirur¬ 
gia. A maioria das rupturas ocorre entre o 20 a e 26 c dia do ciclo menstrual. 7 

A mulher sintomatica com diagndstico de cisto ovariano deve ser avalia- 
da para instituigao de conduta imediata, exceto no caso dos sintomas serem 
de mddia intensidade e a suspeita for consistentecom cisto funcional. Nes- 
se caso, a conduta paliativa com uso de analgdsicos d melhor que a cirurgia, 
para evitar os riscos de complicates cirurgicas, que inclui a prevengao de 
aderencias na preservagao do futuro reprodutivo de mulher. 

Estudos mais antigos, realizados nas decadas de 1980 e 1990, recomen- 
daram o uso de contraceptivo oral para tratar os cistos ovarianos funcionais. 
0 uso de anticoncepcionais hormonais orais esta associado ao decrdscimo 
da ocorrencia desses cistos, sendo que as pflulas de baixa dosagem propi- 
ciam beneflcio menor. No entanto, os contraceptivos nao aceleram a reso- 
lugao dos cistos existentes.* 819 

Urn cisto que nao regride no perlodo de observagao pode ser endome- 
tridtico. Para alfvio da dor. melhor desfecho reprodutivo e menor risco de 
recidiva e, na indicagao de cirurgia, sua excisao d melhor que a ablagao. 20 

Luteoma da gravidez regride apds a gestagao. Se descoberto no fim da 
gestagao em operagao cesariana, nao deve ser retirado. 

As neoplasias benignas nao regridem espontaneamente. Todas devem 
ser retiradas, e a abordagem laparoscdpica, na maioria das vezes, d efetiva e 
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vantajosa. Como a maioria das mulheres diagnosticadas com neoplasia ova 
riana esIA em idade procriativa. a cirurgia deve ser conservadora. segura 
cuidadosa para preservar o futuro reprodutivo. 
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0 cistoadenoma mucinoso deve ser abordado com cautela para evitar 
ruptura e extravasamento do seu conteiido na cavidade abdominal, o que 
pode ser causa de pseudomixoma peritoneal. 

0 teratoma cistico benigno deve ser abordado pela retirada completa 
do tumor, e nao por ooforectomia, mesmo que fique pequena quantidade de 
tecido ovariano. 21 Na drurgia, € necessdrio que toda a cdpsula do cisto seja 
removida, o que evita a recorrencia. A bilateralidade deve ser pesquisada 
no pre-operatOrio com exame de imagem, pois € necessdrio o manuseio de 
ovdrio insuspeito. N3o constitui boa conduta incidir o ovSrio contralateral na 
procura de tumor bilateral. A ruptura do cisto dermoide com derramamento 
do conteiido dentro da cavidade abdominal pode causar peritonite granu- 
lomatosa. 22 No caso do diagnOstico ser feito durante umagestagao, o trata- 
mento deve ser postergado para depois do parto. 

0 fibroma pode ser encontrado em qualquer faixa etdria, mas 6 mais co¬ 
mum na pOs-menopausa. Na maioria das vezes, 6 unilateral. Na vigencia da 
sindrome de Meigs, a retirada do tumor ovariano 6 seguida pela regressao 
rdpida da ascite e do hidrotOrax. 

Os tumores funcionantes do cordao sexualdevem ser abordados de acor- 
do com a suspeita diagnOstica e a sintomatologia. 

0 tratamento do tecoma € a salpingo-ooforectomia bilateral, pelo risco 
endometrial. No entanto, se ocorrer em mulher jovem que deseja preservar 
a capacidade reprodutiva, a cirurgia deve ser unilateral. 

A conduta terapgutica mais adequada para os tumores ovarianos 0 reali- 
zada quando a qualidadedo diagnOstico diferencial for observada, por meio 
de histOriaclinica, exame fisico e exames subsidiaries acurados. Muitas vezes, 
os sintomas sao os definidores de condutas. Por exemplo, os cistos simples, 
de tamanho intermediary, devem ser acompanhados; no entanto, se houver 
dor intensa, a abordagem ciriirgica € cogitada. 
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Quando houver dtividas, algumas questoes devem ser respondidas: se 
hd necessidade deavaliagao cirurgica ou pode ser acompanhado; se foi es- 
colhida a obsetvagao, quais sao os jntervalos para o acompanhamento; na 
opgao pelo acompanhamento, quais pari metros devem ser considerados e 
que podem mudar o curso expectante; na opgao cirurgica, que estratdgia seri 
usada quanto aos eventuais achados de malignidade e, na opgao cirurgica, 
considerar a faixa etdria e o futuro reprodutivo da paciente para estabelecer 
a estratdgia mais apropriada para ela, ou seja, individualizar o caso. 

Alguns parimetros epidemioldgicos sao importantes no planejamento. 
Na idade reprodutiva da mulher, 95% dos cistos ovarianos sao menores que 
5 cm de didmetro e nao sao neopldsicos. Raramente, ultrapassam 7 cm de 
didmetro e, geralmente, sao unilaterais e mdveis. De posse somente desses 
dados, d possfvel saber que se trata de alteragdo funcional ou hiperpiastica 
e nao neoplasia do ovdrio. 2 

Cistos funcionais sao transitdrios e esse conhecimento d de suma im- 
portancia. A experidncia demonstra que eles permanecem por alguns dias 
atd poucas semanas. 0 reexame no fim do ciclo menstrual d confiavel na 
confirmagao diagndstica. 0 uso de contraceptivos hormonais, no intuito de 
acelerar a regressao do cisto funcional, baseia-se na presungao de ele ser 
gonadotrdpico dependente. Assim. o efeito inibitdrio do esteroide anticon- 
ceptivo sobre a liberagao gonadotrdfica hipofisdria encurtaria sua vida util 
e aceleraria a confirmagao diagndstica de ser funcional. No entanto, o efeito 
desses anticoncepcionais nao foi confirmado em estudos. 

De modo geral, os cistos com tamanho acima de 10 cm de didmetro 
devem ser abordados cirurgicamente por trds motivos. 0 primeiro d que 
cistos funcionais raramente atingem essa dimensao, portanto ha grande 
possibilidade de nao serem funcionais. Segundo, para afastar malignida¬ 
de, que pode ocorrer embora nao seja frequente. Terceiro, a eviddncia dos 
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estudos ao demonstrarem que cistos desse tamanho raramente tdm reso- 
lugao espontdnea. 

Na suspeita de cisto funcional em mulher jovem, o exame ultrassono- 
grdfico deve ser repetido apds 6 a 8 semanas. Se houver regressSo, a mulher 
n3o necessita de nenhuma terapeutica. Se o cisto persiste, d aconselhdvel 
ampliara propedeutica, quepode chegaratd aavaliagSooperatOiia (Figura 3). 
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0 cisto unilocular na crianga e na adolescente d quase sempre benigno e re¬ 
side no tempo mddio de 3 a 6 meses. Por isso, ndo se indica cirurgia, seja para 
ooforectomia ou para cistectomia. 0 risco de torgdo ovariana existe, o que 
toma necess^rios o controle rigoroso e seu estabelecimento para a famflia. 

Estudos tdm demonstrado que hd cistos ndo funcionais que podem ser 
acompanhados sem cirurgia, como d o caso de detecgdo de cisto simples 
em mulheres na pds-menopausa. Os parametros para essa conduta sdo: o 
tamanho menor que 5 cm de didmetro e o marcador CA125 dentro dos pa- 
rdmetros de nonnalidade. Nesse caso, o risco de malignidade d muito baixo 
e. muitos deles, terdo resolugdo espontdnea. Alguns pesquisadores aceitam 
manejo expectante com cistos de atd 10 cm de didmetro. 1017 Caso a opgdo 
seja pelo acompanhamento, o exame ultrassonogrdfico e o teste C A125 de- 
vem ser repeMdos em intervalos entre 3 e 6 meses. No acompanhamento, a 
exploragdo cirurgica d indicada se houver alteragdo da morfologia, aparecer 
complexidade ou aumentar tamanho do cisto, e se o teste com o CA 125 mos- 
trar elevagdo aldm do valor considerado normal (35 UI/mL). 23 

No caso de achado de cisto simples na mulher apds a menopausa, pode 
ser indicada a cirurgia quando houver histdria familiar de cdncer de ovd- 
rio. lUmor com imagem complexa requer investigagdo cirurgica (Figura 4). 

Ovdrios policisticos tdm tratamento clinico. De preferdncia, serd indi- 
vidualizado dentro de escolhas que atendam as necessidades fenotlpicas e 
individuals da paciente. 5 A ressecgdo em cunha do ovdrio promove redugdo 
transitdria dos niveis plasmdticos de androstenediona e diminuigdo mais 
prolongada dos niveis detestosterona, pordm minima. A eletrocauteriza- 
gdo laparoscdpica d altemativa d ressecgdo em cunha e pode ser indicada 
nos casos mais graves e que apresentam resistdncia ao citrato de clomifeno. 7 

A dor intensa com detecgdo de tumor ovariano pode levar d suspei- 
ta diagndstica de torgdo ovariana ou de malignidade. A conduta em caso 
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de torgao, em qualquer idade, d sempre cirurgica. Na cirurgia, a abordagem 
sera a destorgao do ovario, 14 principalmente nas pacientes j ovens que pre- 
tendam manter possibilidade de gestagao. Isso deve ser realizado mesmo 
no caso em que, aparentemente, o ovario estiver com aspecto de isquemia 
intensa. A conduta d melhor que a ooforectomia; o resultado costuma ser 
bastante satisfatorio e d frequente a reconstituigao da fungao ovariana, o 
que respalda a conduta. 24 

A ooforopexia para prevenir torgao recorrente nao tern eficacia compro- 
vada. Aspiragao de cisto assistida por ultrassom ou tomografia computadori- 
zada nao deve ser realizada se houver qualquer possibilidade de malignidade 
e nao tern efetividade em mddio prazo. 

A maioria dos tumores benignos pode ser tratada com laparoscopia. Nos 
servigosque tdm disponibilidade do equipamento, d realizada rotineiramente. 
Sempre que seja retirado cisto, tumor ou ovario, deve ser realizado o estudo 
histoldgico de congelagao e parafina. Nao ha garantia absoluta do laudo ne- 
gativo em cortes de congelagao. Assim, no caso do estudo apOs a inclusaoem 
parafina demonstrar malignidade, nova cirurgia sera realizada. 7 

Consideraqoes finais 

llimores benignos de ovario ocorrem, com maior frequdncia, na mulher jo- 
vem em idade reprodutiva. 0 mais comum d apresenterem-se como cistos. 
No entanto, cistos sao achados habituais em exames e a maioria d cisto fun- 
cional, que tern resolugao espontanea e raramente d sintomatica. Por isso, 
para a maioria dos cistos ovarianos, a conduta d expectante. Os parSmetros 
utilizados para intervengao em cistos ovarianos sao: idade (apOs a menopau- 
sa), tamanho, persistdncia, evolugao com crescimento, presenga de sintomas 
agudos e intensos sugestivos de complicagOes. 
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Nem sempre d possivel diferenciar cisto funcional de dstoadenomas. Por 
isso, ha critgrios a serem observados para intervengao, pois cistoadenomas 
nao regridem, nem desparecem. 

Ihmor sdlido necessita de mais atengao e deve ser abordado por cirurgia. 
A idade da mulher, seu desejo reprodutivo e as consequencias da falen- 
cia de produgao hormonal devem sempre ser esclarecidas com a pacien- 
te, na tomada dedecisoes e na realizagao da cirurgia, quando for indicada. 

A abordagem cirurgica sera preferencialmente por laparoscopia, contu- 
do. a nao disponibilidade de recurso, seja de equipamentos, seja de pessoal 
treinado. nao deve ser impedimento paia que o tratamento seja institufdo e 
boas praticas sejam exercidas, 
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Etiologia e dlagnbstlco 

A endometriose £ talvez a afecgao ginecolOgica mais estudada, mais enig- 
matica e de etiologia ainda nao totalmente esclarecida. 

£ classico o trabalho de Sampson (1927), que introduziu o termo endo¬ 
metriose, atribuindo essa afecgao a menstruagao retrdgrada e que suscita 
duvidas atd os dias atuais. gerando especulagOes sobre sua etiopatogenia. 1 - 2 

Concelto 

Endometriose £ a presenga de tecido endometrial (gldndula e/ou estroma) 
fora de seu habitat normal, que £ a cavidade endomelrial uterina, e que tern 
fungSo semelhante ao endomdtrio normalmente situado. 3 

A endometriose pdlvica pode se manifestar, segundo Nisolle e Donnez 
(1997), de trds formas distintas, que assim devem ser diagnosticadas e tra- 
tadas. Acredita-se, entao, que endometriose peritoneal, endometriose ova- 
riana e endometriose do septo retovaginal seriam mais que formas distin- 
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tas - entidades com mecanismos fisiopatoldgicos diversos. A endometriose 
do septo retovaginal tern, talvez. como melhor denominagSo, endometriose 
pdlvica infiltrativa. A endometriose que interessa para este capitulo d a en¬ 
dometriose pdlvica. 13 

Epldemlologla/prevalenda 

Mesmo considerando ser uma afecgao comum, existem dados cientificos 
conflitantes e inconclusivos, pois depende da populagao estudada. Deve-se 
levar em conta que existem pacientes que nao apresentam sintomatologia 
dolorosa e outras que nao procuram o medico. 

Estima-se que mulheres assintomaticas em idade reprodutiva apresen¬ 
tam diagndstico de endometriose de 2 a 22%. 4 - s 

A endometriose nao ocorre antes da menarca, mas nota-se urn aumento 
nos relatos em adolescentes, sendo muitos desses casos envolvendo anor- 
malidades anatdmicas causando obstrugao do fluxo menstrual. 4 

Em mulheres investigando infertilidade ocorre em 21 a 50%; nas que se 
submeteram a ligadura tubdrica, de 20 a 40%. A prevaldncia entre as que 
investigam algia pdlvica d de 15 a 60%; e em pacientes submetidas a histe- 
rectomia, entre 8,3 e 25 %> 6 

Tendo em vista esses dados, a ideia d de que essa afecgao seja muito 
mais comum do que se imagina, principalmente nos estddios iniciais; por 
isso, para se fazer o correto diagndstico da endometriose, d necessdrio estar 
muito atento a queixa cllnica da paciente. 

Diversos estudos cllnicos e experimentais demonstraram que os estrd- 
genos sdo necessdrios para o desenvolvimento da endometriose, e por isso 
ela estd associada ao perfodo reprodutivo da mulher. 

A doenga ndo leva em conta etnia ou estado socioecon6mico, embora 
alguns autores relatem a predominance na etnia negra e amarela. 
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Portanto, a endometriose d uma doenga que acomete as mulheres na 
menacme, desaparecendo em geral apds a menopausa, podendo surgir ou 
recidivar no climatdrio. 6 

Etiopatogenia 

Apds quase um sdculo da descrigao de Sampson, a etiopatogenia da endo¬ 
metriose ainda nSo estd totalmente esclarecida, apesar de inumeras teorias 
terem sido propostas e de, talvez, elas atd poderem interagir entre si. 

Inumeros estudos cllnicos e laboratoriais sustentam a ideia de que a endo - 
metriose seja uma afecgSo estrdgeno-dependente. A seguir serdo abordadas 
algumas das teorias que tentam explicar o seu desenvolvimento na mulher. 5 - 6 

Teoria da menstruagao retrograda 

Proposta por Sampson em 1927, a teoria da menstruagSo retrOgrada, tambdm 
conhecida como teoria da implantagdo, propOe o desenvolvimento de im- 
plantes ectdpicos a partir de pequenos fragmentos provenientes da cavidade 
endometrial que, por refluxo menstrual, ou seja, atravds das tubas uterinas, 
extravasam para a cavidade peritoneal e ali se fixam e se desenvolvem sob 
agSo estrogdnica e de progesterona. 

A menstruagSo retrOgrada pode ser observada por meio da laparosco- 
pia ou da laparotomia em ate 90% das vezes, quando realizadas no perfo- 
do menstrual, e d evidente com as tubas uterinas pdrvias, nSo indicando, no 
entanto, quetodas essas mulheres desenvolvam a doenga. 

Acredita-se hoje ser este um dos meios de disseminagSo responsdvel pela 
formagSo da endometriose peritoneal pdlvica, porque, sendo o peritdnio cons- 
tituldo por uma camada unicelulai; bem vascularizada e bastante sensivel as 
agOes hormonais que ali chegam, tanto pela circulagSo sangulnea como pelo 
llquido peritoneal, trata-se de um Otimo local de implantagSo celular.^ 8 
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Teoria metastatica (linfatica e/ou hematogenica) 

A teoria metastatica descrita por Halban em 1925 postula que, por via linfdtica 
ou hematogenica, as cdlulas endometriais poderiam aicangar locais a distAn- 
cia, como pulmOes, linfonodos, musculos esqueldticos, espagos subaracnoi- 
des, rins e toda a cavidade peritoneal, desenvolvendo assim a endometriose. 

Teoria iatrogenlca 

0 implante endometrial pode ser provocado iatrogenicamente em qualquer 
atocirurgico envolvendo a manipulagAo dos OrgAos genitais da mulher, prin- 
cipalmente o utero. 

Em pacientes submetidas a cirurgias como a miomectomia ou o parto 
cesdreo, o local da episiotomia podeapresentar focos de endometriose na 
parede abdominal, na cicatriz cirurgica, no local da episiorrafia e a distAn- 
cia, mas esse fato 0 muitas vezes questionado. 

Teoria Imunoldgica 

Algunsautoresdemonstraramqueda da imunidade celular para tecido endo¬ 
metrial, sugerindo que defeitos especfficos imunolOgicos poderiam induzir o 
desenvolvimento da endometriose. Na prAtica, o que se observa 6 que as cdlu- 
las endometriais, ao entraremem contato com o peritdnio, geralmente sAo re- 
movidas por urn complexo mecanismo efetuado pelos leucOdtos killers, natu¬ 
ral killers, monOcitos, etc. Havendo, portanto, qualquer defeito nos leucOcitos, 
eles deixam de fagocitar as cdlulas xenotOpicas, formando, entAo, a doenga, 
Procura-se, dessa forma, explicar por que a endometriose nAo acome- 
te todas as pacientes com menstruagAo retrOgrada, isto d, somente aquelas 
com problemas imunolOgicos. 

Postula-se ainda a hipOtese da participagAo autoimune na doenga. Foi 
sugerido que oendomOtrio ectOpico apresenta respostaimunolOgica apOs se 
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constatar depdsito de complemento C3 e imunoglobulina IgG no endomdtrio 
tdpico de pacientes com endometriose. 

Acredita-se atualmente que as cdlulas endometriais transplantadas sd 
conseguem se multiplicax em mulheres com defeitos intrlnsecos na imuni- 
dade celular. Alteragfies funcionais em mondcitos, macrdfagos, cdlulas NK 
(natural killer), linfdcitos T citotdxicos e linfdcitos B facilitam a implantagSo 
de endometrio ectdpico, assim como sua deficiente rejeigao. 68 

Fatoresfamiliares - hereditariedade 

Apesar de os estudos sugerirem fortemente uma relagSo familiar de here¬ 
ditariedade, encontram-se grandes dificuldades na elaboragSo de trabalhos 
de pesquisa populacional para o diagndstico da endometriose por causa das 
variaveis que podem afetar o resultado final, como fatores ambientais, idade, 
desejo reprodutivo, intervalo entre gestagdes, uso de contraceptivos, esco- 
laridade, idade na tentativa da primeiragestagSo, alimentagSo, habitos ali- 
mentares, pratica esportiva, entre outros. 

Diagndstico 

A endometriose pode ser sintomatica ou assintomatica; pode ser suspei- 
tada quando se apresenta infertilidade e quando se apresenta dismenor- 
reia progressiva e dispareunia, situagSo que toma a endometriose altamen- 
te suspeita. 

0 diagndstico deve considerar todos os aspectos propedduMcos, em es¬ 
pecial a anamnese, o exame fisico ginecoldgico detalhado e, posterioimen- 
te, a complementagSo com exames laboratoriais e radioldgicos apropriados 
para a identificagao da enfermidade em cada localizagSo. 

Pacientes assintomaticas podem apresentar endometriose em 6 a 40%, 
cujo diagndstico pode ser feito no momento de laparoscopia, como para liga- 
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dura tubarica. No entanto, mulheres portadoras de endometriose tern como 
principals sintomas a dismenorreia, a dor e a dispareunia. 

0 principal sintoma doloroso d a dismenorreia, que pode ser primiria 
ou secundaria. A dismenorreia secundaria e a intensidade progressiva sao 
caracteristicas prdprias dessa afecgao. Outro sintoma doloroso € a dispareu¬ 
nia, que € profunda e em geral progressiva, muito comum nos estadiamentos 
mais graves, como em endometriose pdlvica profunda e de septo retovaginal. 

A dor pode tambdm ter origens de outros drgaos afetados pela endome¬ 
triose, como disuria. polaciuria, menuria, disquesia retal, enterorragia ciclica 
no periodo menstrual, dor a eliminagao de flatus e dispareunia decorrentes 
de endometriose de septo retovaginal e pdlvica profunda. 

0 ejiame ginecoldgico, realizadode preference pertoda data da mens- 
truagao, inicia-se com a inspegao da vulva, onde se podem observar focos, 
que tambdmsao visualiziveis em cicatrizes. Noexameespecularpodem-se 
visualizar desde pequenos focos atd endometiiomas no colo uterino; nao se 
deve esquecer de observar os fomices vaginais, principalmente o posterior. 

0 toque vaginal unidigital € usado para localizar com precisSo o local da 
dor referida em queixas sugestivas de endometriose pdlvica profunda e de 
septo retovaginal. 0 toque vaginal pode ser muito doloroso na regiao dos li- 
gamentos uterossacrais, a mobilizagSo uterina laterolateral e a tentativa de 
exame de anexos que, quando espessados, tomam o exame muito doloroso. 

0 anticorpo CA-125 € urn marcador com valor questionavel no diagnds- 
tico da endometriose, em especial nas fases iniciais da afecgao. Durante o 
tiatamento hormonal ou no pds-operatdrio da terapia drurgica, observa-se 
o seu decrdscimo. Em mulheres com quadro clfnico sugestivo da doenga, £ 
bom coadjuvante para sugerir a presenga da endometriose, principalmente 
emestadios HlelV. 9 * 13 
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A ultrassonografia. em especial a realizada por via transvaginal, d titil 
para o diagndstico e acompanhamento dos endometriomas ovarianos com 
cistos achocolatados e de lesOes infiltiativas ou profundas. Estes dois ultimos 
casos sao diagnosticados com maior seguranga por meio do exame ultrasso- 
nogrdfico transretal ou do exame transvaginal com protocolo especifico para 
mapeamento de endometiiose. A associagSo dos exames de ultrassonogra- 
fia transretal e colonoscopia (ecoendoscopia baixa) veio em muito facilitar o 
diagndstico de lesOes pdlvicas profundas com infiltragao de reto e sigmoide, 
fomecendo melhor orients gao cinirgica. 7 

A ressonSncia magndtica pdlvica tern papel importante no diagndstico 
da endometrioseprofunda e no diagndstico diferencial dos endometriomas. 
Pode ser utilizada como exame principal e unico no diagndstico dessas le¬ 
sOes ou como mdtodo complementar a ultrassonografia transvaginal com 
preparo intestinal. 1415 

A laparoscopia diagndstica foi considerada por muito tempo o mdtodo 
padrao-ouro para o diagndstico da endometriose, pois aldm de permidr o 
diagnOsdco das mais variadas lesOes, aderdncias, teste de permeabilidade 
tubdrica e estadiamento da doenga, permite a coleta de material e confir- 
magao histoldgica da doenga. No entanto, considerando a grande eficdcia 
dos mdtodos de diagndstico por imagem na detecgao dos endometriomas e 
da endometriose profunda em especial, questiona-se o valor da videolapa- 
roscopia exclusivamente diagndstica. 

A necessidade de uniformizagao de dados que serviriam para orienta- 
g3o cirurgica e para progndstico da doenga fez com que inumeras classifi- 
cagdes aparecessem na literatura mddica. Dentre todas, a mais utilizada d a 
da Sociedade Americana de Fertilidade, revisada em 1985 e em 1997, ja sob 
o nome de American Society for Reproductive Medicine, que persiste atd a 
presente data. 10 ' 12 
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Trat ament o e prevengao 

Existem v^rias medicagOes e procedimentos cirurgicos para o tratamento da 
endometriose. As indicates devem ser individualizadas, caso a caso, e a es- 
colhado tratamento mais adequado 6 baseada em uma sdrie de consideragOes, 
como a idade da paciente, o desejo degravidez, agravidadedos sintomas, os 
tipos e localizagSo de lesOes e o esttdio da doenga. Deve-se considerar ain- 
da, na escolha do tratamento ideal, a existencia e o tipo de tratamento rea- 
lizado previamente. A repetigSo de tratamentos, clinicos ou cirurgicos, deve 
sempre ser observada com cautela 9J2 - 16 - 18 

0 objetivo do tratamento e aliviar os sintomas e promover ou preservar 
a fertilidade. Mais ainda, deve-se objetivar a melhora na qualidade de vida 
das pacientes. Para algumas delas, aliviar a dor pode ser suficiente, mas em 
outras situagOes deve-se empregar enfoque mais holistico e associar trata¬ 
mentos que promovam efetivamente a qualidade de vida. 

Assim, o allvio da dor ea promogSo da fertilidade podemser obtidos por 
meio de diversos tratamentos. Dentre as opgOes terapeuticas tradicionais, 
destacam-se o tratamento clinico (medicamentoso) e a terapia cirurgica. 
A terapia combinada clinicocirurgica £ opgSo frequente nos estegios mais 
avangados e em mulheres inf€rteis. 

Em geral, opta-se pela associagSo da terapia cirurgica por meio da vi- 
deolaparoscopia, complementada por terapia hormonal. Em algumas situa¬ 
gOes, a terapia hormonal pode ser utilizada isoladamente antes da investiga- 
g3o cirurgica, fe nas pacientes desejosas de gestagSo e com quadro avangado 
de endometriose, a fertilizagSo in vitro e uma opgSo a ser considerada. 18J9 

Tratamento 

0 objetivo do tratamento 0 impedir a progress5o da doenga e aliviar os sinto¬ 
mas. Observa-se menor incidencia de endometriose em mulheres que pra- 
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ticam exerclcios aerdbicos e tabagismo, sendo este ultimo nao recomendd- 
vel por questdes dbvias. 

0 tratamento de endometriose depende de varios fatores: idade, sinto- 
matologia dolorosa, extensao do processo, localizagdo, tratamentos anterio- 
res e desejo de engravidar. 19 - 20 

Tratamento hormonal 

Ao se optar pela terapia clfnica, devem-se ter sempre claros os objetivos a 
serem alcangados: alfvio da dor e melhora da qualidade de vida podem ser 
obtidos por meio de terapia anti-inflamatdria associada ao controle do flu- 
xo menstrual com contraceptivos honnonais. Acredita-se que aproximada- 
mente 50% dos casos de endometriose em estddios iniciais possam evoluir 
com regressao espontanea da doenga apenas com a conduta expectante ou 
com o uso de contraceptivos hormonais. 

Em mulheres com quadro clinico mais sintomatico e tambdm naquelas 
com endometriose confirmada cirurgica e histologicamente, dd-se prefe- 
rdncia ao uso de medicagdes mais especificas e com resposta supressora da 
fungao ovariana mais intensa. As medicagdes habitualmente empregadas 
para esse fim sao: progestdgenos, danazol, gestrinona e andlogos de GnRH. 

0 efeito dos fdrmacos sobre as lesdes endometridticas d variado, po- 
dendo agirde forma direta sobre o tecido ectdpico, ou indiretamente por 
meio do bloqueio hipofisario, como no caso dos andlogos de GnRH. Vale 
ressaltar que o objetivo da terapia clinica d reduzir a atividade estrogdnica, 
promover a atrofia do tecido endometridtico, reduzir o processo inflama- 
tdrio e consequentemente incrementar a qualidade de vida. Ressalta-se, 
no entanto, que, em algumas situagdes, a inativagao tempordria induzida 
pela terapia medicamentosa d seguida pela reativagdo dos focos apds a 
suspensdo da medicagdo. 
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0 objetivo do tratamento hormonal £ induzir atrofia ou deddualizagSo 
do foco de endometriose. com estados de menopausa ou de pseudogestagao, 
usando para isso os progestagdnios e os androgdnios. A endometriose apaiece 
em condigOes especiais locais sob agao de estrdgenos que proliferam tanto o 
endomdtrio ectOpico quanto tOpico. 

No tratamento de dor pdlvica cronica assodada k endometriose. as vArias 
medicagOes hormonais apresentam resposta similar. 100 - 19 - 20 

Progestagenios 

Tradicionalmente, utilizava-se a medroxiprogesterona ouos derivados da 
nortestosterona (acetato de noretisterona e linestrenol) no tratamento da 
endometriose. Mais recentemente incorporou-se o dienogeste k lista de me- 
dicamentos disponlveis para o tratamento hormonal. 

A dose de medroxiprogesterona a ser utilizada na forma de depdsito £ de 
150 mg a cada 15 ou 30 dias durante 6 meses ou mais. 

0 dienogeste. utilizado de forma isolada e nao associada a estrdgenos, 
na dosagem de 2 mg/dia, d altamente eficaz no controle da dor induzida pela 
endometriose e na atrofia dos focos de endometriose inicial. 

Anticoncepcbnals orais (ACO) 

0 emprego de combinados estroprogestativos na terapia da endometriose 
baseia-se na premissa de que os componentes dessa composigSo. especial- 
mente o estrOgeno, diminuem a secregSo hipofis^ria de FSH e LH. resultando 
na supressSo da gametog£nese e da esteroidog£nese ovariana. Assim, estra¬ 
diol e progesterona ovarianos sao suprimidos. 

0 endometrio e o tecido endometridtico submetem-se no infcio a urn 
estlmulo e posteriormente, sob infludncia da progesterona, a uma pseudo- 
gravidez. 0 tratamento deve ser mantido por 8 a 9 meses. 
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Gestrlnona 

Pode ser usada por via oral, 2,5 mg, duas a ti£s vezes por semana, ou em dias 
alternados, quando apresentar sangramentos. Pela agio androg£nica pode 
apresentar efeitos colaterais tfpicos, como acne, seborreia, aumento de peso, 
alteragSo da voz e aumento do clitoris. 

Danazol 

£ usado em doses de 400 a 800 mg/dia, provoca anovulagao e, consequen- 
temente, amenorreia. 

A efici&icia do tiatamento depende de sua duragSo e do grau de supressSo 
ovariana induzida pelo fdnnaco, que € refledda pelo nfvel de estradiol circulante. 

Os efeitos colaterais sao decortoncia da agSo androg£nica e incluem au¬ 
mento de peso, acne, dermatiteseborreica e outros. 

An^logos do GnRH - GnRH-a 

Os andlogos de GnRH sao bem tolerados no tratamento da endometriose 
quando comparados com outros tratamentos hormonais. Os efeitos colate¬ 
rais mais comuns sao relatados em fungSo de urn estado de hipoestrogenis- 
mo tempordrio. Os menores nfveis de estrdgeno circulante sSo obtidos entre 
o segundo e terceiro m£s de tratamento. 

0 GnRH-a pode ser administrado por via subcuWnea, intramuscular ou 
de aplicagao intranasal. A goserelina € aplicada por via subcutSnea - 3,6 mg/ 
m£s ou 10,8 mg/trimestral; o leuprolidee a triptorelinasSo aplicadospor via 
intramuscular - 3,75 mg/m£s; e a buserelina e a nafarelina sao usadas por 
via intranasal diariamente. 

O tratamento prolongado pode provocar os efeitos graves do hipoestroge- 
nismo, como osteopenia, secuia vaginal, depressSo e fogachos. A densitome- 
tria dssea da coluna lombar e do f£mur auxilia no diagndstico da osteopenia. 



Endometriose 285 


Para evitar esses efeitos, pode-se usar a terapia de adigSo ( add-back 
therapy) com Gbolona 1,25 a 2.5 mg/dia. EstrOgenos conjugados 0,625 mg 
com acetato de medroxiprogesterona 2,5 mg diariamente ou noretisterona 
2 mg diariamente sao outras formas de repos igao hormonal, aldm do trata- 
mento com bisfosfonatos. 

Tratamento cirurgico 

0 inventario laparoscOpico € tempo inicial do tratamento cirurgico da endo¬ 
metriose. Esse tempo propicia, tanto para o mddico como para a paciente, a 
oportunidade de avaliar a extensao da moldstia e os riscos e beneficios do 
tratamento cirurgico. fato importante principalmente nas pacientes infdr- 
teis. Segundo alguns autores, nas portadoras de endometriose minima ou 
leve associada a infertilidade, o tratamento expectante 0 tao efetivo quanto 
o tratamento cirurgico. 

0 tratamento laparoscOpico oferece uma sdrie de vantagens sobre a lapa- 
rotomia no que diz respeito ao trauma cirurgico tecidual. A cavidade abdomi¬ 
nal nao 0 aberta e, dessa forma, o teddo nao flea exposto ao meio ambiente e 
a corpos estranhos. Aldm dessas vantagens, a laparoscopia mostra as lesOes 
endometriOticas de maneira mais evidente, especialmente as lesOes locali- 
zadas abaixo dos ovarios eas lesOes profundas na escavagao retouterina. 20 - 21 

Tecnica cirurgica 

Qualquer que seja o instrumental a ser utilizado, a tdcnica permanece a mes- 
ma. £ fundamental na cirurgia videolaparoscOpica a obtenqSo de campo ci¬ 
rurgico amplo. Para isso, 6 indispensavel o adequado preparo prd-operatO- 
rio e a manutenqSo de pressao de insuflaqao de gas adequada. A paciente 0 
orientada a realizar preparo intestinal prd-operatOrio com alimentagao llqui- 
da sem reslduos e uso de laxante cerca de 24 horas antes do procedimento. 
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Em mulheres com suspeita de endometriose profunda, a avaliagSo prd- 
-operatdria deve ser completa, incluindo exame pdlvico minucioso e diag- 
ndstico por imagem especffico direcionado para a detecgdo da endometriose 
profunda. A preparagao intestinaJ adequada d indispensdvel para permitir o 
tratamento mais adequado em cada situagao, mesmo naqueles que envol- 
vem a manipulagao intestinal. A investigagao das vias urindrias, por meio 
da urografia excretora ou da urorressonancia, d valiosa nos casos de lesdo 
extensa, maior que 2 cm. por causa do risco de comprometimento ureteral. 

Nos implantes profundos. com infiltragao da reflexdo vesicouterina inva- 
dindo a musculatura do detrusor, deve-se proceder d ressecgao parcial da be- 
xiga ou dissecagdo donddulo e excisdo no interior da musculatura do detrusor. 

Nos casos de lesdes profundas, com comprometimento do compartimen- 
to posterior (escavagdo retouterina, regido retrocervicale ligamentos uteros- 
sacrais), o tratamento deve seguir critdrios tdcnicos especlficos. A ressecqdo 
de segmentos dos ligamentos uterossacrais d procedimento recomendado nos 
casos de nddulos endometridticos acometendo essas estruturas. Visando a 
reduzir a morbidade associada a esses procedimentos, em especial no que 
se refere ds disfungOes de reto, da bexiga e da sexualidade, atengdo especial 
deve ser dada d identificagdo e preservagdo da inervagdo simpdtica adjacen- 
te a essas estruturas.' 4 !S - 20 - 21 

A abertura da vagina d urn procedimento que por vezes deve ser reali- 
zado. Em 20% das mulheres, especialmente aquelas com endometriose do 
septo retovaginal, isto d, lesdo tipo III na classificagdo de Koninckx, a excisdo 
deve ser realizada incluindo o fbmice posterior da vagina. 20 

0 tratamento das lesOes peritoneais d realizado pela destruigdo ou ex- 
cisdo dos implantes endometridticos. Como jd se salientou anteriormente, a 
cirurgia laparoscdpica d o tratamento de escolha para a endometriose pdlvi- 
ca. As lesdes superficiais, com profundidade de invasao menor que 2 mm do 
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peritdnio. podem ser tratadas com oemprego da eletrocoagulagao, da termo- 
coagulagao ou da vaporizagao a laser. As chamadas lesdes intermedidrias, 
com invasdo de 2 a 5 mm. e as profundas, com mais de 5 mm, devem ser ex- 
cisadas. Os implantes sdo excisados utilizando-se a eletrocirurgia monopo¬ 
lar ou bipolar, a tesoura mecdnica, o bisturi ultrassdnico ou o laser de CO r 

0 tiatamento de escolhaparaa endometriose ovariana cLstica (endome- 
trioma) C a exCrese da cdpsula do cisto. A tCcnica da fenestragaocom coagu- 
lagdo. ou vaporizagao a laser da cdpsula do endometrioma, € opgdo reservada 
a situagOes especiais: endometriomas pequenos (menores que 2 a 3 cm) ou 
grandes cistos com didmetro superior a 7 cm. 

A terapeutica cirurgica pode ser conservadora ou radical. No primeiro 
caso, o objetivo 6 retirar a maior quantidade de tecido endometridtico pos- 
stvel, preservando, ao mdximo. a integridade ovariana e reprodutiva. Essa € 
a opgdo adotadahabitualmente, pois grande parte das pacientes encontra- 
-se em idade reprodutiva e deseja preservar a fertilidade. 

A opgdo cirurgica radical deve ser empregada somente em pacientes com 
prole formada e nao desejosas de novas gestagdes, naquelas em que a fun- 
gao ovariana ja se esgotou, ou ainda nos casos de recidivas sucessivas da 
moldstia apds tratamentos cirurgicos conservadores. Mesmo assim, a es- 
colha por essa conduta reserva-se aos casos recorrentes ou refratdrios com 
persistdncia dos sintomas apds tratamentos clinicos e cirurgicos. A condu¬ 
ta baseia-se na realizagao de histerectomia total, com ou sem anexectomia 
bilateral, associadas k erradicagao dos f'ocos endometridticos. £ imprescin- 
dfvel salientar que a cirurgia radical sem a remogao por completo dos focos 
de endometriose € considerada tratamento incompleto com elevado risco de 
recidiva da enfermidade. 

Os procedimentos cirurgicos citados podem ser realizados com sucesso 
pela via laparoscdpica, pois essa opgao € equivalente ou melhor que a tera- 
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pia medicamentosa isolada, a terapia cirurgica laparotdmica ou a conduta 
expectante. A laparoscopia oferece uma sdrie de vantagens com relagao a 
laparotomia: menor estresse cirtirgico sem grandes LncisOes abdominais, 
menor tempo de intemagao, recuperagao mais rapida e retomo precoce as 
atividades normais. 

0 tratamento laparoscdpico daendometiiose pdlvica pode ser associado 
ao tratamento medicamentoso. A proposta de urn tratamento combinado visa 
a melhorar o sucesso do tratamento ou a facilitar urn procedimento cirtirgico. 

0 tratamento clinico prd-operatbrio tern a vantagem de diminuir a vascu- 
larizagSo da pelve, gerando menor sangramento durante a cirurgia e redugao 
do volume de tecido endometribtico, possibilitando a programagSo cirtirgica. 

Dentreas desvantagens dessa conduta, deve-se salientar, aldm da mu- 
danga do aspecto do implante endometridtico, ocusto da medicagao, os efei- 
tos colaterais do bloqueio hormonal e o atraso no diagnbstico definitivo e na 
tentativa de gravidez. 

Em nosso servigo, os recursos medicamentosos sao guardados para a 
etapa pds-operatbria, buscando oferecer os beneficios dessa terapia adju- 
vante. 0 emprego prd-operatdrio flea restrito aos casos de grandes massas 
pdlvicas. com comprometimento intestinal e dos ureteres, nos quaisa redugao 
do tumor diminui a morbidade e permite a realizagao da cirurgia completa. 

0 tratamento clinico pbs-operatdrio deve ser considerado sempre que 
n3o houver a retirada ou a destruigao completa da doengaou em casos de 
sintomatologia dolorosa recorrente. Se a excisao da endometriose for com¬ 
pleta, a terapia medicamentosa € questionavel. Deve-se lembrar, no entan- 
to, que, mesmo com a utilizagao das modemas microcameras, a certeza da 
excisao completa das lesOes € muito dificil. 20 21 
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Prevengao 

0 seguimento ou acompanhamento pds-operatOrio das mulheres tratadas 
de endometriose 0 clfnico e deve considerar o quadra cllnico eo desejo re- 
produtivo da paciente. 

Em casos de infertilidade, a endometriose pode causar dano anatOmico 
importante com o envolvimento das tubas, justificando-se o second-look 
para restauragSo anatomica das estruturas pOlvicas. 

Nos casos de algia pOlvica com a presenga de endometriose profunda, 
em que na primeira laparoscopia houve suspeita delesao residual, com per¬ 
sistence do quadra doloroso apOs tratamento cltnico, o second-look se im- 
pOe para sua retirada. 19 - 20 

Endometriose e infertilidade 

AlOm do quadra aigico, outra condigao igualmente severa pode afetar mu¬ 
lheres portadoras de endometriose: a infertilidade. 

Ainda que os mecanismos respons^veis nSo estejam esclarecidos, mu¬ 
lheres com endometriose apresentam menor fecundabilidade em relagSo a 
nao portadoras.^DistorgOes graves da anatomia tubo-ovariana oferecem uma 
clara relagSo de causa e efeito, porOm outras hipdteses sao aventadas, como 
disfungOes ovulatOrias, 23 alteragOes da foliculogOnese, 24 fagocitose esperma- 
tica, 25 defeitos da fase ltitea, 26 alteragOes da motilidade tubarea e disfungOes 
do oviduto, 27 alteragSo da fungao peritoneal 28 - 29 e alteragOes na implantagSo. 30 
Autores mostraram, ainda, evidOnciasde diminuigSo progressiva da reserva 
ovariana independentemente daidade, em mulheres com endometriose. 3132 

Tratamento hormonal 

0 tratamento hormonal, anteriormente citado, nSo mostra resultados satis- 
fatOrios quando o objetivo 0 a restauragSo da fertilidade. RevisSo sistemati- 
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ca publicada na Cochrane library, comparando tratamento medicamentoso 
com placebo ou n3o tratamento. n3o sustenta o bloqueio da atividade ova- 
riana (comanaiogos agonistas do GnRH, anticoncepcionais hormonaisorais 
ou danazol) como unica terapOutica com o intuito de melhorar o prognbstico 
reprodutivo das pacientes. 33 

0 tratamento hormonal adjuvante apbs a cirurgia tampouco aumenta as 
chances de gestagao espont&nea. 34 

Tratamento cirurgico 

Em mulheres que apresentam endometriose nos estagios I ou II (AFS/ASRM), 35 
a realizagao de laparoscopia operatOria aumenta as chances de gestagao es- 
pontanea em relagao a laparoscopia diagnOstica. 3637 Ainda assim, a cirurgia 
como unico tratamento para esses casos n3o tern beneflcios claramente de- 
monstrados. 3 * 

Jd em pacientes com endometriose nos estagios III e rv (AFS/ASRM), 35 a la¬ 
paroscopia operatOria deve ser considerada sobre o tratamento expectante. 3 * 40 
A exdrese dos endometriomas aumenta as chances de gestagao espon- 
tanea em relagao a drenagem e a coagulagao. 41 No entanto, a indicagao da 
cirurgia deve ser cuidadosa: as mulheres submetidas a cistectomia devem ser 
orientadas em relagao a diminuigaode reserva ovariana e a possibilidadede 
ooforectomia, principalmenteem pacientes com cirurgia ovariana prdvia 42 
A criopreservagao de ovOcitosdeve ser considerada nos casos mais graves. 43 

Tdcnlcas de reprodugao asslstida (TRA) 

Em pacientes com endometriose no estagio I ou II (AFS/ASRM) , 3S tdcnicas de 
baixa complexidade como a inseminagao intrauterina com estimulagao ova¬ 
riana parecem trazer beneflcios em relagao ao tratamento expectante, tanto 
em pacientes que reabzaram cirurgia como naquelas quenao realizaram. 44 46 
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A fertilizagao in vitro (FIV) tem sidoindicada com cada vez mais frequgn- 
cia em casos de endometriose nos estagios III ou IV ou nos casos refretarios 
aos tratamentosde baixa complexidade, em substituigao ou em conjunto com 
o tratamento cirurgico. Dados do registro norte-americano de 2013 mostram 
que as taxas de nascimento pds-FIV em mulheres com diagndstico de en- 
dometiiose e menos de 35 anos (41,9%) nao sao inferiores a taxa media de 
todos os diagndsticos (40,1%). 47 

Em pacientes submetidas a FIV o tratamento hormonal (bloqueio hipofi- 
sario) previo durante o perlodo de 3 a 6 meses pode melhorar os resultados. 45 

A ex6rese de endometriomas de mais de 3 cm, previamente ao trata¬ 
mento de FIV nao parece melhorar as taxas de gestagao e deve apenas ser 
considerada em casos de dor associada a infertilidade 4149,50 

Prevengao 

No que tange a prevengao da infertilidade causada pela endometriose, ha 
pouca informagao na literature. Segundo estudo de Vercellini, nao esta claro 
se o uso de anticoncepcionais orais pode prevenir o aparecimento da doenga. S1 

Em casos de doenga agressiva e risco de diminuigao de reserva ovariana, 
a vitrificagao de ovdcitos pode ser uma maneira de preservar a fertilidade 
future das pacientes, ainda que nao existam estudos para recomendar sua 
aplicagao rotineira. 43 

0 mesmo cuidado dever ser tornado em relagao as pacientes portadoras 
de endometriomas ovarianos, independentemente do tamanho, pois a cirur- 
gia, seja por qualquer abordagem, compromete a reserva ovariana, principal- 
mente em recidivas, impondo-se o oferecimento as pacientes da vitrificagao 
de odcitos previa a cirurgia. Sob a 6tica de Gizzo et al., o comprometimento 
ovariano nas cirurgias ainda C urn dilema nao solucionado. 52 
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Hamdan et al., SJ em revisao sistematica e metanalise, mostraram que 
mulheres com endometriomas submetidas a FIV/ICSI t£m resultados re- 
produtivos semelhantes, independentemente da presenqa do endometrio- 
ma. Consideram que a reduqao da reserva ovariana n3o pode ser atribufda 
somente a cirurgia, mas tamb£m a presenqa do endometrioma, e ressaltam 
que os tratamentos nesses casos t£m que ser individualizados. 
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Tumores benignos da mama 


GIL FACINA 

ANDREI ALVES DE QUEIROZ 


lntrodu<;ao 

As doengas benignas da mama incluem todas as condigoes nSo malignas e 
classicamente nao aumentam o risco paia maiignidade. Sao condigoes que 
levam a consulta ginecolbgica em razSo da apresentagSo clinica variavel e da 
ansiedade da paciente a respeito da possibilidade de maiignidade. 

Os tumores benignos de mama sao responses por boa parte das quei- 
xas no ambulatbrio de mastologia, representando ate 31% dos casos referen- 
ciados ao ambulatbrio de especialidade do SUS. 1 Os dados epidemiolbgicos 
nao sao precisos, pois muitos pacientes permanecem assintomaticas e nio 
realizam bibpsia que confirme a histologia da lesSo. Quando sintomaticas, a 
queixa mais comum 6 a de nbdulo palpavel e, se assintomaticas, frequente- 
mente procuram o mastologista por achado em exame deimagem. 2 Menos 
comum sao as pacientes que ja sao encaminhadas com diagnbstico histo- 
patolbgico decorrente de achado incidental em pega cirOrgica (p.ex. cirurgia 
piastica), procurando esclarecimentos sobre os riscos e a conduta adicional. 


297 
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Quando a paciente procurar atendimento por lesao palpdvel, o mddico 
deve realizar a anamnese a fim de identificar fatores de risco para cdncer 
de mama, seguido da propedSutica mamdria para caiacterizar o ntidulo. As 
principais diferengas entre ntidulos de caracteristica benigna e suspeitos de 
malignidade estao descritas na Tabela 1. 

tabela i Caracteristicas palpatbrlas dos nbdulos benignos e malignos 


Caracterlstlca 

Benigno 

Mallgno 

Consistbnda 

Flbroelbstica 

Enduredda 

Limites 

Regulares 

Irregulares 

Mobllldade 

Mbvel 

Pouco mbvel ou fixo 


Apds a confinnagao do achado no exame ffsico, deve-se correlaciond-lo com 
exames de imagem. Para pacientes abaixo de 30 anos, € preconizada a ultras- 
sonografia (US) e, nas pacientes acima dos 40 anos de idade, deve-se reali¬ 
zar mamografia, seguida de US na maioria dos casos. Nas pacientes de 30 a 
39 anos, pode ser feita mamografia e/ou US a critdrio domddico-assistente. 3 
Os achadosradioldgicos podem, assim como a palpagdo, sugerir benignida- 
de ou malignidade, e as principais caracteristicas estao descritas na Tabela 
2. A Figura 1 representa urn nddulo de caracteristicas benignas identificado 
em estudo ultrassonogrdfico. 

tabela 2 Diferengas radiolbgicas entrenbdulosbenignose malignos 


Caracterlstlca 

Benigno 

Mallgno 

Forma 

Ovaladaou lobulada 

Irregular 

OrlentagSo b ultrasionografia 
(malorelxo dalesSo) 

Paralela b pele 

Indiferente ou perpendicular £ pele 


(contlnua) 
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tabela 2 Diferengas radio'dgicas entre nddulos benignos e malignos (continuaqao) 


Caracterfstlca 

Benlgno 

Mallgno 

Margens 

Bern dellmltadas 
(drcunscrltas) 

Mai definldas ou esplculadas 

Efeito acustlco posterior (d 

Reform acustlco 

Sombra acustica posterior 

ultrassonografia) 

posterior 


Classlficaqao BI-RAOS 

2ou3 

4ou5 


As pacientes com nddulos com caracteristicas benignas devem. em sua maio- 
ria, ser acompanhadas com e»mes de imagem a cada 6 meses. sem a neces- 
sidade de investigate cito/histoldgica. 4 Em alguns casos. pordm, recomenda- 
-se bidpsia. As principals indicates para esse procedimento em tumores de 
caracteristica benigna estao descritas na Tabela 3. 



figura i Nddulo com caracteristicas benignas identificado em exame de ultrassonografia, 
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tabela 3 Indicates de bldpsia em nddulos provavelmente benignos 

Situates em que se recomenda a bldpsia dendduloscom caracterfstica provavelmente 
benigna (categoria BI-RADS 3) 

Idade: Identlficaqao apds 35 anos de Idade 

Alto dsco familiar para cancer de mama 

Imp osslbllldade d e acompanha mento semestra I 

Desejo de uso deterapla hormonal 

Planejamento degravidez 

Cancerofobia 

Pr£-operat6rio de cirurgia estetica da mama 


Apesar do constante receio das pacientes de serem portadoras de neoplasia 
maligna, a maior parte dos tumores benignos nSo representarisco, eas con- 
dutas sao diferentes para cada patologia. A Organizagao Mundial da Saude 
(OMS) classifica os tumores benignos em subgrupos, conforme a histologia. s 
Os mais comuns serao discutidos neste capitulo. 

Tumores fibroepiteliais 

Os tumores fibroepiteliais representam a maior parte dos tumores benignos. 
Apresentam-se clinicamente como nddulos e, histologicamente, sao forma- 
dos pelos tecidos epitelial e estromal. Os fibroadenomas e os tumores filoides 
sao os principais representantes desta categoria. No entanto, eles apresentam 
diferengas clfnicas importantes. 

Fibroadenoma 

Fibroadenoma £ o tumor benigno mais comum da mama e ocorre tipica- 
mente em mulheres com idade inferior a 30 anos. Representa cerca de 35% 
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dos casos de nbdulos com caracteristica benigna. £ tumor misto originado 
no lbbulo mam^rio, ou seja, apresenta componentes epitelial e estromal. 6 

Caracterfsticas clinicas 

Apresenta-se como nbdulo circunscrito de consistency fibroeiastica, regular, 
com superficie lisa ou lobulada, movel e indolor. Geralmente, sao tumores 
unicos, porem em cerca de 15% dos casos encontram-se lesOes multiplas 
e sao tumores bilaterais em 10% das vezes. Pode crescer rapidamente sob 
influ£ncia hormonal, como durante a gravidez. Define-se como fibroade¬ 
noma giganteaquele > 5 cm. 0 fibroadenoma nao eleva o risco para cancer 
de mama e raramente ha carcinoma in situ ou invasivo dentro dele. Crite- 
rios para excisao incluem tamanho > 2 a 3 cm. tumor sintomatico e altera- 
?0es em estudo ultrassonografico, como bordas irregulares e vascularizagao 
aumentada. 4 - 5 - 7 Situates especiais podem corroborar a indicagAo cirurgica, 
dentre estas pode-se destacar idade maior que 35 anos, alto risco familiar 
e cancerofobia. 

Caracterfsticas radioldgicas 

0 fibroadenoma pode ser detectado por exame de mamografia, US e resso- 
n^ncia magnetica. A US mostra tumor ovalado. bem definido. com margens 
delimitadas com ecos intemos ffacos e homog£neos (hipoecog£nico). Geral¬ 
mente, sua oriental £ paralela k pele. Se o nbdulo for redondo ou nao pa- 
ralelo a pele, £ considerado suspeito e deve ser biopsiado. 467 Na ressonancia 
magnetica, o fibroadenoma apresenta realce lento e progressive. 

Caracterfsticas patoldgicas 

Apesar do quadro clinico sugestivo, o diagnbstico definitivo £ feito apenas com 
anaiise citolbgica ou histopatolbgica do nbdulo, que pode ser realizada por: 
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• pungao aspirativa por agulha fina (PA AF); 

• biPpsia de firagmento por agulha grossa (core biopsy ); 

• biPpsia assistida a vdcuo (mamotomia); 

■ biPpsia incisional; 

• biPpsia excisional. 

Tratamento 

0 fibroadenoma P uma lesao benigna e que nao apresenta risco aumentado 
para cancer de mama. Assim, o acompanhamento clinico P a conduta mais 
comum, principalmente em tumores menores. A exPrese P recomendada 
em casos em que o nPdulo traz desconforto a paciente, principalmente se 
ele atingir dimensPes > 3 cm. Quando a cirurgia P indicada, deve-se remo¬ 
ver o tumor sem tecidoadjacente. Por tratar-se de neoplasia nao infiltrativa, 
usualmente a cirurgia nao causa deformidade mamaria. 

A crioablagao surge como altemativa para a ressecgao cinirgica. 8 Deve 
haver concordance diagnPstica triplice (exame clinico, ultrassonografico 
e cito-histopatolPgico) para a paciente ser candidata a essa forma de tra¬ 
tamento. Trata-se de mPtodo percutaneo, que destrPi o tumor por meio de 
congelagao. Essa tPcnica requer treinamento e equipamento especifico. 0 
fibroadenoma tende a involuir apPs a menopausa. s 

Em situates em que ha crescimento continuo ou presenga de nPdulo 
identificado em idade nao usual (apPs os 35 anos de idade) ou ainda em ca¬ 
sos de cancerofobia, opta-se pela excisao do tumor. 4 - 67 

Tumor flioide 

Tbmor fibroepitelial raro, representando de 0,3 a 0,9% dos tumores de mama. 
porPm P urn importante diagnPstico diferencial dos fibroadenomas. 9 
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Caracterlsticas dtnicas 

Apesar de se tratar de um tumor fibroepitelial benigno, apresenta diferengas 
importantes de um fibroadenoma simples. Geralmente, manifesta-se entre 
40 e 50 anos e pode ter crescimento conttnuo e rapido 46 Ao exame fisico, o 
nddulo € mdvel e fibroeiastico, podendo apresentar-se lobulado. 0 nddulo 
de grande volume pode causar isquemia da pele, seguido de necrose e ulce- 
ragao. s Casos de tumor filoides muitiplos sao raros. As diferengas entre os 
fibroadenomas e os tumores filoides estao resumidas na Tabela4. 

tabela a Diferengas entre fibroadenomas e tumor filolde 


Caracteristica 

Idade 

Rbroadenoma 

Abaixodos 30 anos 

Filoide 

Entre 40 e 50 anos 

Incidencia 

Comum 

Rare (0,3% dos tumores de mama) 

Tamanho 

Establlizamcommenos 

de3cm 

Crescimento contlnuo 

Lesoes multiplas 

Em at£ 20% 

Rare 

Reddiva ap6s 

Nao 

Comum, prindpalmente se exdsado 

exerese 


sem margem de seguranga 


Diferentemente do fibroadenoma, o tumor filoide pode apresentar formas 
benignas, intermediarias e malignas, com metastatizagao por via hematica. 

Caracteristicas radioldgicas 

Apresenta grande semelhanga com o fibroadenoma, pois se trata de nddulo 
com margens circunscritas, de forma ovalada ou lobulada. A US, apresenta 
orientagao paralela a pele e pode evidenciar areas cfsticas no seu interior de- 
correntes de necrose tecidual secundaria ao crescimento rapido. 4 - 79 
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Caracterlsticas patoldgicas 

0 tumor filoide (principalmente o benigno) assemelha-se ao fibroadenoma, 
sendo dificiJ a diferenciagSo em material de biOpsia de ftagmento ou na ci- 
tologia. Dessa maneiia, sempre que houver suspeita de tumor filoide pelas 
caracterlsticas clluicas, o patologista deve ser informado. 0 diagnOstico final 
d feito com a exdrese do nddulo. 5 - 9 A caracteilstica anatomopatolOgica mais 
importante d a hipercelularidade do estroma, que tambdm d importante para 
auxiliar na distingSo das diferentes variantes. 

Tratamento 

A exdrese com margem de seguranga d o tratamento-padrSo para o tumor 
filoide. Nostumores volumosos, a mastectomia esta indicada. £ fundamental 
a exdrese com margens de seguranga entre 1 e 2 cm, pois a margem cirurgi- 
ca comprometida pelo tumor d a principal causa de recidiva. 4 9 Em casos de 
tumor filoide maligno, a abordagem axilar d desnecessaria, pois a principal 
via de metastatizagSo 6 a hematica. 

Hamartoma 

0 hamartoma 6 urn tumor benigno caracterizado como massa encapsulada. 
com os componentes do tecido mamario normal. Ocorre principalmentena 5* 
ddcada de vida, pordm pode ser encontrado em todas as idades. Os achados 
em exames de imagem sao bastante caracterlsticos, apresentandonOdulo de 
contebdo heterog£neo com densidade (na mamografia) e ecogenicidade (na 
US) semelhantesis do tecido mamario normal. Sua apresentagao d variavel 
segundo a idade e o tamanho. Nao d recomendada biOpsia nem exdrese de 
lesOes sugestivas de hamartoma. s 
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Proliferates epiteliais benignas 
Adenose e adenose esderosante 

Estas lesOes costumam ser achados microscdpicos incidentals, algumas ve- 
zes identificados pela mamografia. Podem manifestar-se por calcificagOes. 
A adenose esderosante apresenta um pequeno aumento de risco para can¬ 
cer de mama. Apesar desse risco, a setorectomia (ex£rese ampliada do local 
da bidpsia) nSo £ recomendada. s 

Lesao esderosante complexa e cicatrizradiada 
Apesar de benignas. essas duas lesOes apresentam caracteristicas que mi- 
metizam carcinoma invasivo da mama. Raramente. sao capazes de formar 
lesao palpavel. mas no exame de imagem apresentam-se como distorgao 
ou ainda como pequeno nddulo com margens espiculadas. Essas lesOes ja 
foram consideradas pr£-malignas, entretanto os dados atuais contradizem 
essa afirmagao. No entanto, elas podem representar aumento de risco para 
cancer de mama. Em alguns casos £ identificado o carcinoma invasivo em 
associagao com essas lesOes. Sendo assim, quando o diagndstico ocorre na 
biOpsia de fragmento. recomenda-se a excisao completa da lesao a fim de 
descartar carcinoma associado. s 

Adenomas 

0 adenoma pode ser tubular, lactacional, apOcrino, ductal ou pleomOrfico, 
dependendo do tipo de proliferagao que ocorre. 0 quadro clfnico, o padrao 
radiolOgico e a conduta assemelham-se aos encontiados no fibroadenoma. s 
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Tumores mesenquimais 

Os tumores benignos mesenquimais sao neoplasias compostas principal- 
mente por cdlulas mesenquimais, semelhantes aos que ocorrem nos tecidos 
moles e na pele. Alguns, no entanto, ocorrem predominantemente na mama. 

Hlperplasla estromai pseudoanglomatosa (PASH) 

Geralmente, d achado incidental, presente em ate 23% das bidpsias. 10 £ uma 
proliferagao de miofibroblastos estromais. Ocorre principalmente na prd- 
-menopausa, como resultado de urn desequilibrio hormonal, mas pode ma- 
nifestar-se em qualquer idade ou sexo, sendo que, em homens, o PASH d 
identificado em 24 a 47% dos casos de ginecomastia. 10 Pode manifestar-se 
como nddulo, principalmente em mulheres na pOs-menopausa que fazem 
terapia hormonal. 5 Dados sugerem que nao existe risco de malignizagao e a 
exdrese nao d necessaria, sendo recomendada apenas em alguns casos, de- 
pendendo do volume, dos sintomas ou da cancerofobia. 

Lipoma 

l\imor benigno composto por adipOcitos maduros sem atipia. Clinicamente 
sao semelhantes aos lipomas em outras partes do corpo e nao apresentam 
dificuldades para o diagndstico. N3o estao relacionados com cancer de mama, 
e a exgrese nao d necessaria. 

Lesdes papllff eras - paplloma Intraductal 

£ uma lesao do epitdlio do ducto mamario. Pode medir desde poucos milt- 
metros atd varios centimetres. £ a doenga mamaria benigna com maior con- 
trovdrsia em relagao ao tratamento. 
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Caracteristicas dinicas 

0 papiloma podeser central ouperifdrico. 0 central apresenta-se como lesao 
localizada no ducto principal, geralmente na regiao retroareolar. 0 quadro 
cllnico caracteristico d o fluxo papilar sanguinolento, pordm pode ser assin- 
tomatico em atd 62,6% dos casos. 11 Em alguns casos, d possivel identificar 
nddulo palpavel. 0 papiloma perifdrico costuma ocorrer em ductos perifd- 
ricos e menos frequentemente apresentam achados clinicos. 

Caracteristicas radioldgicas 

Na mamografia. pode-se identificar urn nddulo ou ducto dilatado na regiao 
retroareolar. A US. a imagem notada pode corresponder a cisto complexo, 
nddulo hipoecoico ou ducto dilatado com projegao sdlida no interior. 

Caracteristicas patolbgicas 

0 papiloma d uma estrutura arborescente caracterizada por urn eixo fibrovas- 
cular que d recoberto por uma camada de cdlulas epiteliais e mioepiteliais. 
Pode apresentar cdlulas atfpicas, sendo que, nesse caso, existeelevagao no 
risco de cancer de mama subsequente. s 

Tratamento 

0 papiloma intraductal nao d uma lesao maligna, pordm existe aumento de 
risco de desenvolvimento de cancer de mama. Dados cldssicos sugerem au¬ 
mento de 2 a 3 vezes em lesOes sem atipia, pordm Moon et al. observaram 
urn risco relativo de 4,8 vezes no periodo de 4 anos. 12 0 aumento do risco em 
pacientes com lesOes com atipia d de atd 7 vezes. SJ2 

A maior controvdrsia esta relacionada a exdrese completa quando o pa¬ 
piloma sem atipia d diagnosticado em bidpsia de fragmento, em razao do 
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risco de subdiagndstico. Alguns autores defendem que a exdrese nSo d ne- 
cessiria, pois as taxas de subdiagndstico seriam pequenas, 13 enquanto ou- 
tros sao enfaticos em defender a excisao. IU4iS Bianchi, em sua revisSo sobre 
papilomas, idenfcficou 54 sdries de casos nos tiltimos 15 anos, em urn total 
de 3.032 lesbes, com mddia de subestimaqao de 7,6%, variando de 0 a 29%. 
Nessa revisSo, 57% dos estudos recomendaram exrisSo cirnrgica de toda a 
lesao em decorrencia do risco de subdiagndstico, enquanto 28% defende- 
ram o acompanhamento clinico. 16 A literatura atual recomenda a exdrese de 
lesOes com diagndstico de papiloma. 

Conslderagoes finals 

Apesar defrequentes e com baixa morbidade, os tumores benignos causam 
muita preocupar^o na populaqao geral em razao da cancerofobia. A Figura 2 
traz o fluxograma adotado para a investiga^o imaginoldgica para pacien- 
tes com lesao palpavel. 


Padentecomqueixa de les3o 
palp£vel comcaracterlsticas 
dfnicasbenignas 


< 30 anos 


30 a 39 anos 


> 40 anos 


Ultrassonografia 


Ultrassonogiafia 
* mamografia 


Mamografia 
♦ ultrassonografia 


figura 2 Investigate da padente com les3o palpavel com caracteristica dinica benigna, 
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A conduta sugerida para paciente com um nddulo novo palpdvel baseada no 
achado radioldgico estd descrita na Figura 3 (consideiar PAAF nas pacientes 
com idade > 35 anos em situates listadas na Tabela 3). 



figura 3 Condutas baseadas no achado radlo!6glco. 
PAAf: puni^o aspiratlva por agulha fina. 


A conduta para cada tumor, com base no achado histoldgico, pode ser en- 
contrada nas Tabelas 5 a 7. 

tabela 5 Lista de tumores que n3o necessitam de ex^rese 
Adenose 

Adenose esderosante 

Hamartoma 

LJpoma 
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tabeia e Lista de tumores para os quais a ex£rese pode ser considerada 

Tumores em que a ex£rese pode ser considerada em casos espedals (Idade adma de 35 
anos, dlmensoes superlores a 3 an) 

Adenoma 

Fibroadenoma 

Hlperplasla estroma! pseudoanglomatosa (PASH) 


tabeia 7 Lista de tumores em que a ex£rese £ Indicada 

Tumorfilolde 

Cicat rizradlada 

Lesao esderosante complexa 

Papiloma Intraductal 
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8 Sangramento 
uterino anormal 

JOiO SABINO PINHO NETO 


Hemorragla genital 

£ toda perda sanguinea por via vaginal na vigdncia ou nao de menstruagSo. 
Pode ser org&nica (na presenga de uma ginecopatia), sistdmica (na presenga 
de um processo patoldgico sistemico) ou funcional, esta ultima mais conhe- 
cida por hemorragia uterina disfuncional (HUD) ou sangramento uterino 
disfuncional (SUD), como denominada por Graves, em 1930. 

0 SUD pode ser conceituado como todo e qualquer sangramento uterino, 
com desvio menstrual para mais, sem lesao orgdnica evidente da genitalia e 
na ausdncia de gestagao, atribuindo-se como causa disfungao do eixo neu- 
roenddciino (estimulo honnonal inadequado). £ importante destacar que as 
duas etiologias nao sao excludentes. 

Para o ginecologista, a concepgao de hemorragia nao esta ligada, neces- 
sariamente, a perda sanguinea profusa, com repercussao sobre o estado geral 
da paciente, mas, tambdm, a sangramento moderado ou ate escasso, desde 
que prolongado ou frequente. 


312 
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Quadras de SUD podem ocorrer esporadicamente durante a menacme, 
dal a maioria dos estudiosos do assunto afirmar que o caso s 6 adquire im¬ 
portance clinica aptis repetiqao por dois ou mais ciclos consecutivos ou se 
houver aumento de sua duraqao ou quantidade a ponto de comprometer so- 
maticamente a paciente. 1 

Inddenda 

0 SUD pode acontecer em qualquer fase do perfodo de maturidade sexual, 
mas sua frequdncia b maior nos extremos da vida reprodutiva; na adoles- 
cdncia, em razao da imaturidade do eixo neuroenddcrino e, no climatbrio, 
por causa da deficibncia da funqao ovariana com perda da homeostase do 
sistema hipotaiamico-hipofisdrio-ovariano (SHHO). 

Estima-se que, das pacientes com SUD. 50% tenham cerca de 45 anos 
de idade e 20% sejam adolescentes. 

Nao se deve esquecer, porbm, que com o conceito nao muito recente de 
hemorragia, a HUD incide, sem nenhuma duvida, com elevada frequbncia 
na menacme. 

Sua alta incidbncia. as dificuldades para estabelecer urn diagnbstico di- 
ferencial e a possibilidade de recidivas dao destaque ao SUD na esfera gi- 
necoldgica. 

Classlflcaqao 

De acordo com o perfodo da evolugao genital 

0 SUD n3o apresenta nenhuma caracterisdca que permita afirmar sua natu- 
reza funcional ou orgdulca. A idade da paciente t no entanto, urn dado ex- 
tremamente valioso, que, as vezes, permite inferir a existdncia de urn pro- 
cesso organico ou funcional. Por esse motivo, d muito pratico classificar as 
pacientes em trds grupos etarios: 
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a. perlodo da adolescgncia: engloba as pacientes com alteragOes desde a 
menarca ate, aproximadamente, os 18 anos de idade. £ uma faseem que 
os desvios menstruais incidem com muita frequ£ncia, principalmente no 
primeiro ano ap6s a menarca. Os primeiros ciclos menstruais, em geral, 
sao anovulatdrios e isso, atualmente, pode ser considerado flsio!6gico. 
Apesar da boa norma de se evitar as afirmativas, sabe-se que a HUD, 
neste perlodo, quasesempre 6 deorigem funcional. No entanto, em tomo 
de 20% dos casos podem estar associados a coagulopatias; 

b. perlodo da menacme: nesta fase, a exclusao dosprocessos organicos tor- 
na-se ainda mais imperiosa, afastando-se neoplasias, infecgOes, infla- 
magOes peivicas e complicagOes da gravidez. £ bom lembrar que, nas 
pudrperas, os sangramentos irregulares saofrequentes e, para alguns, a 
insuficigncia ICttea seria a principal responsavel; 

c. perlodo do climatdrio: a maioria dos desvios menstruais ocorre na pr£- 
-menopausa, por£m, em pequena escala, eles incidem na p6s-meno- 
pausa. Os cuidados em relagao as patologias tumorais ovarianas e a 
cavidade uterina (hiperplasias, adenocarcinoma, p61ipos, etc.) devem 
merecer cuidado redobrado do profissional e. sempre que posslvel. na 
presenga de qualquer hemorragia uterina na p6s-menopausa devem- 
-se explorar, com fins proped£uticos e ate terapeutico, o endometrio e 
a endocdrvice. 

Desvios menstruais para mals 

£ posslvel dividir o SUD, de acordo com os desvios menstruais, em quatro 

tipos fundamentais: 

a. aumento da duragao: a hipermenorreia (acima de7 a 8 dias), em geral, 6 
atribulda a insuficiencia Ititea (descamagao irregular do endometrio) e 
a insuficiencia folicular (proliferagao retardada); 
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b. aumento da quantidade: a menorragia (> 80 mL) 6 caracterizada por 
Colorado mais viva do sangue menstrual, presenga de colgulos e, as 
vezes, anemia. Frequentemente, a menorragia associa-se a hiperme- 
norreia. 

Estima-se entre 30 e 80 mL a quantidade de sangue perdida durante 
urn fluxo menstrual normal (3 a 8 dias), com ciclo variando entre 24 e 34 
dias. Faz-se necesslrio confirmar esses dados subjetivos, muitas vezes 
falhos, por meio de uma boa anamnese seguida de urn exame ginecold- 
gico completo e, se necesslrio, de urn hemograma; 

c. diminuigao do intervalo: a polimenorreia (ciclo cuja frequ£ncia € < 24 
dias) decorre.emgeral, respectivamente, da insufici£ncia lutea e da ano- 
vulagao, podendo haver diminuigao da fase folicular ou da fase lutea, 
bem como anovulagao, em ambos os desvios; 

d. sangramento sem ciclicidade: a metrorragia (fora do perlodo menstrual 
normal), principalmente se prolongada e profusa, t o quadro ciassico 
da HUD (metropatia hemorragica.denominagao empregada pela pri- 
meira vez por Schroeder e Brenecke, em 1915), sendo frequentemente 
associada a hiperplasia endometrial. Na fase climatdrica, pds-meno- 
pausal, deve-se sempre excluir a possibilidade do adenocarcinoma 
de endometrio. 

Segundo alguns autores - e, entre os brasileiros, Halbe 1 -, o emprego dessa 
classificagao (terminologia) pode trazer algumas dificuldades, pois os par£- 
metros de uma menstruagao normal eslfio sujeitos a grande variagao entre 
mulheres consideradas nomrais. Nao ha duvidas de que as infonnagOes pres- 
tadas pela paciente sobre as eventuais alteragOes do seu ciclo menstrual t£m 
mais valor do que a subordinagao a urn padrao nonnal arbitrario. 
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Estado da fungao ovariana 

0 valor dessa classificagao pode ser discutivel, porque as evidences da ovu- 
lagaosao, em geral, indiretas e, do ponto de vista hormonal, ter conhecimento 
de que um follculo se rompeu ou nao (slndrome do follculo luteinizado nao 
roto 1LUFI) nao tem grande importancia, uma vez que os mdtodos indiretos 
que podem comprovar a ocorrbncia de uma ovulagao nao sao suficientes 
para separar os dois fenomenos. 

A forma ovulatbria (15% das padentes) oom disfungao lutea pode compreen- 
der dois subtipos: 1) fase lutea persistente e 2) fase lutea insufidente (inadequada). 

0 tipo de forma ovulatdria sem disfungao lutea pode ter: 1) uma fase fo- 
licular curta: 2) uma fase folicular alongada; e 3) a conhecida hemorragia do 
meiociclo, cuja causa, segundo a maioria dos autores, d atribufda a queda 
brusca e temporaria dos niveis estrogenicos que antecede a onda de hormb- 
nio luteinizante (LH). Alguns outros nao afastam a possibilidade de haver re- 
tardo na produgao de progesterona. 

Na formaanovulat6ria (80% das pacientes), pode-se encontrar fase fo¬ 
licular persistente ou fase lutea insufidente. Quando a insuficibncia lutea b 
muito acentuada. nao ha formagao do corpo luteo correspondente. 

Nos ciclos anovulatdrios, o que se observa, em geral, b a agao persistente 
dos estrogenios, cuja caracterfstica clfnica sao ciclos espaniomenorreicos ou 
hipennenorragicos e atdmesmofenbmenosmetrorragicos. 

Considera-se fase folicular normal a compreendida entre 10 e 20 dias 
(mddia de 14 dias) e fase lutea normal a que dura entre 11 e 16 dias. Jones 
(1978) considera esta ultima insufidente quando os niveis de progesterona 
plasmatica estiverem abaixo de 8 ng/mL. 

Em sintese, para que ocorra HUD secundaria, b necessario haver alteragao 
da sequencia hormonal estrogbnio-progesterona, responsavel pelas modi- 
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ficagOes periOdicasda morfologia endometrial. Sao varias as alteragOes nas 
quais os dois hormdnios ovarianos atuam de formas persistentes ou insufi- 
cientes ou, simplesmente, na “ausdncia" da progesterona. 2 

Etiopatogenia 

Quando se analisa de forma mais abrangente este assunto, ve-se que todos 
os desvios menstruais para mais sSo resultantes de disfungao uterina. 0 en- 
domdtrio e o miomdtrio constituem uma unidade funcional. embora esse fato 
seja mais caracterizado durante o ciclo gravidico-puerperal. 

Na maioria dos casos. a disfungao d secundaria as alteragOes do equi- 
librio do SHHO, decorrentes de problemas especlficos relacionados ao eixo 
neuroenddcrino (neurais, hipofisarios e ovarianos) ou de processos relacio¬ 
nados a outros sistemas orgSiiicos, embora sua atuagSo possa se fazer por 
meio da unidade hipotaiamica-hipofisaria (doengas crOnicas, disfungOes, 
desviosnutritivos e iatrogenia medicamentosa); e a de natureza idiopatica. 

A disfungao pode ser primaria (nao hormonal). Nessecaso, admite-se a 
existOncia de alteragOes na receptividade aos hormdnios (disturbios ligados 
aos receptores hormonais). Essa alteragao tambdm pode ser secundaria a fator 
neuro-humoral e esM frequentemente associada a problemas emocionais. 
Admite-se que a vasoconstrigao das arterlolas espiraladas e/ou o aumento da 
contra tilidade miometrial possamser influenciados por mecanismo neuro- 
-humoral direto, ou seja, sem intermediagao ovariana. 1 
1. Fatores neurais: interferem no ddbito de GnRH e/ou no controle da se- 
cregao de prolactina (PRL). 

• Disfungao cortical: quando associada a alteragOes eletroencefaiicas, pa- 

rece aumentar os desvios menstruais na pds-menarca em pacientes com 
disritmia cerebral. No periodo menstrual, parecem incidir com maior fre- 
qudncia as crises convulsivas; 



318 parte i Ginecologia 


• disfungao limbica: o SUD de ordem psicogdnica envolve um conflito in¬ 
terior cuja resolugao d fundamental para a resolugao do processo. 0 fa- 
tor psiquico pode ser desencadeante dos disttirbios menstruais, inclusive 
nas suas formas agudas; 

• disfnngao hipotaiamica: d observada na imaturidade do eixo HHO, na 
si'ndrome dos ovarios polidsticos (SOP), na si'ndrome puerperal e nos 
casos de hiperprolactinemia funcional; 

- si'ndrome de imaturidade do eixo HHO: ocorre na adolescdncia e, 
embora possa ser primaria. na maioria das vezes d secundaria a dis- 
fungao limbica ou a perda excessiva de peso; 

- SOP: aetiologia da SOP ainda permanecepoucodefinida, talvez pelas 
numerosas afecgdesaliadas que podem produzir alguns dos sintomas 
desta slndrome. A grande maioria dos estudiosos aceita que existe 
uma desregulagao hipotaiamica decorrente do hiperandrogenismo 
vigente. A disfungao hipotaiamica, que implica a perda do ciclismo 
funcional, faz com que permanega apenas a advidade tonica do hipo- 
taiamo. Como consequdncia, o hormonio foliculestimulante (FSH) e, 
principalmente, o LH sao continuamente liberados na circulagao. Os 
niveis altos e oscilantes do LH levam a hiperplasia estromal, estimu- 
lando as cdlulas tecais e promovendo maior secregao de androgdnios. 
As vezes, a SOP manifesta-se por um SUD, ocorrendo uma hiper¬ 
prolactinemia em cerca de 20 a 30% dos casos. 

• slndrome puerperal: segue-se a um parto ou abortamento e caracteriza- 
-se por gonadotrofinas normais ou baixas e, as vezes, por hiperprolac¬ 
tinemia funcional; 

• hiperprolactinemia funcional: acredita-se que ocorra pela queda do tono 
dopamindrgico do hipotaiamo ou, ainda, pela resistdncia a depressao 
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dopamingrgica da unidade hipotaiamica-hipofisaria, levando a estados 
anovulatdrios ou de insufici£ncia lutea e, consequentemente, a desvios 
menstruais. 

2. Fatores hipofis^rios: prolactinomas - em geral, os microprolactinomas 
manifestam-se, clinicamente, entreoutros sinaLs, pelos disturbios mens¬ 
truais. 

0 padrao menstrual depende do nivel estrog£nico da paciente. 

3. Fatores ovarianos: climaterio - a falgncia ovariana 6 explicada por dois 
mecanismos: a) inadequado pico estrog£nico no meio do ciclo; b) alte- 
ragao da receptividade hormonal em nivel central. 

Em ambos os casos, observa-se, como resultado final, instalagao de ci- 
clos anovulatdrios ou com faselutea inadequada. 

4. Fatores sist£micos: doengas crbnicas - sao representadas, principalmente, 
pela insufici^nciahepatica (na qual parece existir urn hiperestrogenismo, 
em virtude da metabolizagao anomala desses esteroides); pela insufici£n- 
cia renal (estado catabdlico da doenga leva a retengao de conjugados hor- 
monais ativos, prejudicando a retroalimentagao hormonal); pelo diabete 
melito (bem mais raro e, em geral, determinando desvios para menos); 

• disfungao suprarrenal: pode desencadear urn quadro de SUD na fase 
inicial. 0 mais comum 6 urn estado hiperandrog£nico com amenorreia. 

• disfungao tireoidiana: compreende o hipo e o hipertireoidismo (este, ge- 
ralmente, leva a desvios menstruais para menos); 

Em geral, a elevagao dos estroggnios circulantes acarreta disfungao go- 
nadotrdpica, determinando anovulagao isolada ou associada a HUD. 

• problemas nutricionais: os desvios nutricionais excessivos (magreza e 
obesidade) podem levar a paciente a urn quadro de SUD, pela necessi- 
dade de uma proporgao adequada de gordura ativa na esteroidog£nese. 
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5. Fatores iatroggnicos: uso de medicamentos - pode conduzir a um SUD 
principalmente pelo uso de psicotrdpicos (pois estimulam a liberagao de 
PRL) ede hormdnios esteroides sexuais. 

6. Fatores idiopaticos: SUD da menacme sem causa aparente - em geral, 
esta intimamente assodada aproblemas emocionais (as vezes de dif'i- 
cil comprovagao), exigindo do profissional, portanto, cuidado espedal 
com as pacientes. 

Anatomia patoldgica 

• Endom^trio: o exame histopatoldgico do endomdrio revela resultados 
extremamente variaveis, dependendo da fisiopatologia do SUD. 0 en- 
dom^trio pode ser dos tipos: secretor - atrdfico (raro) proliferativo - 
misto - e hiperpiasico, que £ o quadro ciassico do SUD. 34 

Apesar da indiscutlvel importancia do exame, ele nao € utilizado, indis- 
crimlnadamente, em todos os casos de SUD. De modo geral, ele € reservado 
para as mulheres na fase climaterica e, obrigatoriamente, nos sangramentos 
uterinos da pds-menopausa, quando € solicitado com o material obtido por 
meio de uma histeroscopia diagndstica. 

• Ovarios: no estudo histopatoldgico do pargnquima ovariano podem ser 
encontrados cistos foliculares ou de corpo luteo, policistose (ovarios po- 
licisticos) e, atemesmo, uma estruturaovariana normal. 

Dlagnostlco 

0 diagndstico do SUD baseia-se em anamnese acurada e exames ginecold- 
gico completo, fisico e complementares que sao solicitados de acordo com 
cada caso, para afastar possfveis causas crdnicas. 0 diagndstico 6 essen- 
cialmentecllnico. 
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Na maioria das mulheres com sangramento por anovulagSo verdadei- 
ra, apenas a histdria menstrual pode estabelecer o diagnbstico com credibi- 
lidade suficiente para que o tratamento seja iniciado sem a necessidade de 
exames adlcionais. 45 

£ predso colher informagOes da paciente em relagao asua idade, aos seus 
antecedentes menstruais e obstdtricos, ao uso de medicamentos (especial- 
mente hormonios, anticoaguiantes, fenotiazinas e digitalicos) e a exist£ncia 
de doengas sist£micas. Aldm disso, deve-se estudar seu perfil emocional. 
Toma-se imprescindlvel avaliar seu estado nutricional, tentando descobrir 
a exist£ncia de anemia, acne, pele oleosa, hirsutismo ou galactorreia. 

Os dados mais importantes no exame da paciente sao os relativos ao 
exame pdlvico. Durante este exame, o perineo, a vagina e o colo uterino de- 
vem ser inspecionados na busca de lesOes ou trauma. A coleta da citologia 
oncbtica deve ser sempre inchiida. A palpagSo uterina determina o tama- 
nho e a consistdncia do utero e indica a possibilidade de gravidez ou a pre- 
senga de leiomioma. 

Com esses dados, em geral, 6 preciso excluir as doengas p&vicas, as 
doengas sist^micas e a possibilidade de gravidez. A16m disso, alteragOes no 
mecanismo de controle da menstruagSo podem ser comprovadas, diagnos- 
ticando-se o fator etioldgico e. consequentemente, tratando-se o SUD com 
maior probabilidade de cura. 

Exames complementares 

Serao solicitados de acordo com a suspeita clinica. Os principais exames sSo: 
hemograma, coagulograma.dosagenshormonais, testes para diagnbstico de 
gravidez, colposcopia e citologia oncdtica, ecografia p61 vica transvaginal com 
Doppler, histeroscopia diagnbstica ou cirurgica e laparoscopia, al6m da gli- 
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cemia e da hemoglobina glicosilada, provas de fungdo hepdtica e de fungSo 
renal e protelna C reativa podem ser solicitadas. 

Os testes de laboratdrio podem ser sumariamente distribuldos em tres 
categorias: 

• bdsicos (teste para diagndstico de gravidez e hemograma completo); 

• enddcrinos (dosagens de PRL, de funqao tireoidiana, androgenios); 

• metabdlicos/hemostasia (coagulograma, funqao hepatica e creatinina). 

Os exames de imagem devem ser solicitados para as pacientes que apresen- 
tam evidences de causa organica. Nos dias atuais. em geral. utilizam-se tais 
exames rotineiramente. 

Quanto ao exame histopatoldgico do endomdtrio, quando indicado, a 
histeroscopia deve ser realizada, principalmente nas mulheres acima de 35 
anos, tomando-se, pordm, obrigatdria na perimenopausa, uma vez que pos- 
sibilita a realizagdo de bidpsias orlentadas. Nos serviqos que ainda ndo dis- 
poem de histeroscopia, a propedeutica pode ser complementada com cure- 
tagem uterina fracionada (CUF). 

Diagndstico diferencial 

0 diagndstico diferencial da HUD deve ser feito com as seguintes patologias: 

• patologias da gravidez: abortamento, gestagdo ectdpica, doenqa trofo- 
bldstica, subinvolugdo uterina (infecgdes, restos placentdrios); 

• patologias sistemicas; discrasias sanguineas (doenqa de von Willebrand, 
deficiencia protrombinica, purpura trombocitopenica idiopdtica); 

• patologias vulvovaginais: vulvovaginite severa, lesdes traumdticas: 

• patologias cervicouterinas: pdlipo cervical, cervicite intensa, erosSo cer¬ 
vical, cancer; 
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• patologias uterinas corporate: pdiipo endometrial, endometrite crdnica, 
leiomioma, adenomiose, tuberculose, cancer, hiperplasia adenomato- 
sa, iatroggnica (DIU); 

patologias anexiais e/ou peritoneais: endometriose, tumor de ov&rio, 
doenga inflamatdria p£lvica, tuberculose. 

Tratamento 

A terapgutica do SUD visa a preservar a fertilidade, induzir ovulagOes em 
pacientes com desejos de concepgao e, fundamentalmente, coibir a hemor- 
ragia, regularizando o ciclo menstrual. 

£ realmente impossivel estabelecer uma conduta terapgutica uniforme, 
pois o SUD depende de v&rios fatores, como: a) o tipo de desvio menstrual 
para mate; b) a etiologia do SUD; c) a faixa et&ria da paciente; e d) o estado 
da fungSo ovariana. 

Sabe-se que o SUD pode se constitute em uma das condigOes de urggn- 
cia ginecologica. 

Pode-se dividir o tratamento conforme descrito a seguir. 

Tratamento clinico 
De urg^nda 

Refere-se a HUD profusas, que podem oferecer riscos de vida a paciente. Em 
geral, recomenda-se o intemamento em regime hospitalar para as pacien¬ 
tes com anemia aguda (hemoglobina abaixo de 7 ou 8 g/dL) e comprometi- 
mento hemodinamico. 

Sugerem-se como conduta no primeiro episOdio de sangramento profuso: 

• repouso no leito; 

• suporte aos sinais de choque hipovol£mico, quando presentes, como soro 
fisioldgico efSrmacos vasoativos, dependendo do caso; 
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• uso de succinato de estriol (Styptanon®): aplicar 20 mg. dilufdos em 2.0 
mL. por via endovenosa. lentamente, a cada 4 ou 6 horas; 

• uso de agentes antifibrinoliticos, que sao potentes inibidores da fibri- 
ndlise, inibindo a transformagao de plasminog£nio em plasmina. Eles 
podem ser utilizados no tratamento da HUD; 5 6 

Esses farmacos atuam reduzindo o sangramento em aproximadamente 50% 
dos casos. No entanto, sao contraindicados na insufici£ncia renal. 

Pode ser empregado o acido tranex^mico (Transamin® - cada ampola 
com 5,0 mL contem 250 mg de acido tranexamico), administrado, lentamen¬ 
te, por via endovenosa a cada 8 horas ou acido 6psilon-aminocaproico (Ip- 
silon® - cada ampola com 2,0 mL contem 1 g ou 4 g de acido 6psilon-ami- 
nocaproico); aplicar o conteudo de 1 a 2 frascos-ampola, 3 a 4 vezes ao dia, 
por via endovenosa, dilufdos em 250/500 mL de soro fisioldgico isotflnico, 
glicosado ou solugao de Ringer, sem associar nenhum outro medicamento 
a essa solugao. Pode-se, ainda, utilizar a solugao injetavel com 4 g para os 
casos de maior gravidade, como fibrindlise aguda; nesse caso, € necess^rio 
ter os mesmos cuidados citados para o Ipsilon® 1 g. Para as formas injet&veis, 
recomenda-se aplicar uma dose de ataque de 4 a 5 g durante a primeira hora 
de tratamento, para atingir concentraqao plasm^ticade 130 pg/mL, determi- 
nando uma inibigao da hiperfibrindlise sistemica. 

• Uso de anti-inflamatdrios nao esteroides, uma vez que diversos trabalhos 
demonstram alguma eficacia desses medicamentos para o tratamento 
complementardo SUD. 

Nao existe evid^ncia cientffica de que o uso de bolsas de gelo em baixo 
ventre (crioterapia) possa trazer algum beneficio para as pacientes com 
quadro de SUD, por6m algumas pacientes, na pratica, parecem benefi- 
ciar-se do seu efeito vasoconstritor. 
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0 medico deve individualizar cada caso e empregar esses fdrmacos isola- 
damente ou em con junto, uma vez que apresentam mecanismos de agdo 
sindrgicos. 

Vinte e quatro horas apds a instituigdo da terap£utica, a paciente deve 
ser reavaliada. Caso tenha ocorrido a mendstase parcial ou total, ela deve ser 
submetida ao tratamento hormonal. Caso contrdrio, quando persistir com 
sangramento profuso, deve-se proceder a classificagdo sanguinea, a reserva 
de concentrado de hemdcias (com prova cruzada, quando possivel) e reali- 
zagdo de hemograma completo. Nos servigos que dispOem de histeroscopia, 
esse procedimento pode ser feito em cardter de urgdncia, para diagndstico 
e/ou tratamento. 

Quando ndo se dispOe de histeroscopia, a curetagem uterina, em se tra- 
tando de SUD, tern grandes possibilidades de £xito terap&itico no episddio. 
Todavia, alguns autores demonstraram que, a medio prazo, hd recidivas em 
mais de 60% dos casos. 6 

Como medida complementar, pode ser necessdria a realizagdo da abla- 
gdo endometrial (tambem podem ocorrer recidivas tardias) ou mesmo, nos 
casos extremos e raros, da histerectomia. 

Hormonal 

Para urn tratamento hormonal adequado, e necessdrio valorizar vdrios fa- 
tores, como: os desvios menstruais, a etiopatogenia, a idade da paciente e o 
estado da fungdo ovariana. 

Estrogenios 

Sdo muito utilizados de forma isolada, ou associados a progestagenios, no 
tratamento da HUD. Eles promovem uma rdpida proliferagdo endometrial 
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e estabilizam a membrana dos lisossomos. Nao ha evidgncias reais para se 
sugerir efeito direto sobre a hemostasia. 

Os estrog£nios mais empregados nas HUD sao: 

■ estrog£nios conjugados equinos - em doses que variam de 0,625 a 2.5 mg; 

• 17-beta-estradiol (forma livre) ou valerato de estradiol (forma esterifi- 
cada), em doses de 1 a 4 mg/dia; 

• etinilestradiol (semissintdtico) - em doses que variam de 30 a 50 meg, 
sempre empregado em associagao com progestag£nios, em formulagOes 
anticoncepcionais ou nao. 

Em tese, eles sao mais utilizados, isoladamente. no tratamento de urg£ncia 
e na mulher jovem. 

Na mulher em idade climatdrica, em geral, sao u tiliza dos associados aos 
progestag£nios, em esquemas cfclico ou contfnuo, dependendo da fase e do 
volume do sangramento. 

• No SUD da menacme, sem causa aparente, sao empregados sempre asso¬ 
ciados aos progestag£nios, espedalmente nas formulagOes descritas abaixo: 

• etinilestradiol 10 meg e acetato de noredsterona 2 mg (Primosiston 4 ) - 
inicia-se, em geral, quando encontradonas farmdeias, com tr£s compri- 
midos ao dia, ate a menbstase completa, seguidos de dois comprimidos 
por dia, por mais ou menos 3 a 5 dias, quando, a partir de entao, deve- 
-se utilizar a dose de urn comprimido por dia, ao longo de 3 meses. Nas 
doses de 20 a 30 meg, a monitoragao da paciente ira orientar o prbximo 
passo. Nessas doses, funciona como urn anticoncepcional. 

No climaterio, sempre sao prescritos em associagao com os progestagenios e 
sao prescritos em forma ciclica, dando preferencia aos estrog£nios naturais. 
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Progestoginlos 

Os progestag£nios t£m agAo antiestrog^nica em doses fisioldgicas, porque 
eles inibem os efeitos estrog£nicos para a indugAo da sfntese de receptores 
estrog£nicos, induzem a ativagAo da 17-p-hidroxiesteroide-desidrogenase 
e da sulfotransferasenas c£lulasendometriais, convertendo o estradiol (E 2 ) 
em estrona (E,), alem de suprimir a tianscrigAo de oncogenes mediada pelo 
estrog£nio. 

Os progestag£nios mais utilizados no SUD sAo: a progesterona pura, na 
dose de 200 a 400 mg/dia durante, aproximadamente, 12 dias: o acetato de 
medroxiprogesterona (5 a 10 mg/dia); o acetato de nomegestiol (5 mg/dia), o 
acetato de noretisterona ou noretindrona (2 a 6 mg/dia) e, mais recentemente, 
a trimegestona (0,5 mg/dia) e adidrogesterona (10 mg/dia). O levonorgestrel, 
como AHCO (100 a 150 mcg/dia) ou DIU (20 mcg/dia). 

A insufici£ncia progestinica, em geral, leva As HUD anovulattirias, dis- 
cretas e de curta duragAo. 

Os progestag^niossAo utilizados, principalmente, com duas finalidades: 
regular ciclos com fase lutea inadequada e cessar a HUD nas formas menor- 
rAgica e metrorrAgica, as quais, geralmente, sAo resultantes de uma insufi- 
ci^ncia lutea e de ciclos anovulatdrios. 

Pode-se fazer uso dos progestag£nios, associados ou nAo aos estrog&iios, 
dependendo do tipo de SUD. 

• Nas adolescentes com imaturidade do eixo hipotalAmico-hipofisArio e, 
consequentemente, ciclos anovulattirios, podem ser administrados por 
7 a 14 dias seguidos a cada m£s ou, no mesmo esquema, associados aos 
estrog£nios, como na menacme; 

• na menacme, para regular ciclos, podem ser empregados, durante 7 a 14 
dias, na segunda fase do ciclo; 7 8 
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• no climatdrio. nas pacientes com anovulagao crdnica e SUD (pequenos 
sangramentos irregulares), sao utUizados na segunda fase do ciclo e tam- 
bdm para prevenir o desenvolvjmento de uma hiperplasia endometrial; 

• nos casos de cistos funcionais, os progestagdnios podem ser utilizados 
pela via oral na segunda fase do ciclo. 

Associaqoo estrogenio e progestogenio 

Como ja foi citado, esta combinaqao pode ser empregada nos mais variados 
episddios de SUD: tanto na segunda fase. apds terap£utica estrogdnica, como 
na apresentagao de AHCO. em geral, nas pacientes com mais de 2 anos apds 
a menarca atd os 35 a 40 anos de idade. 

Atualmente, ressalta-se a necessidade de se promover a descamagao do 
endomdtrio em adolescentes anovuladoras, conforme esquema ilustrado da 
Figura 1. 


E/P* 7dlas 



fluxolntenso 


fluxo Intei uo 


fluxo modefado 


(luxoleve 


E/P - combinafio eitrogtnio progeitagCnio 


figura i Modelo de descamag^o endometrial em adolescentes anovuladoras. 
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Androg&nios 

Apesar de, para alguns, 89 eles serem eficazes na redugao dos SUD, os andro- 
g£nios s5o administrados com essa finalidadeexcepcionalmente. 

Aumento de peso, aparecimento de acne e de seborreia, hipertricose e 
hirsutismo sao os efeitos colaterais mais observados. 

Em resumo, esses marcantes efeitos secunddrios limitam muito seu uso. 

DIU medicodo com progestagenio 

0 DIU medicado com levonorgestrel (Mirena*) tern urn reservatdriocontendo 
taxa de liberagdo hormonal. Com propdsitos contraceptivos, esse dispositivo 
pode permanecer na cavidade uterina por urn perlodo aproximado de 5 anos. 

A perda sangulnea menstrual pode ser reduzida em 75 a 95%, urn efei- 
to atribuldo ddecidualizagao endometrial promovida pelo progestagenio. 910 
Para o controle da menorragia, o DIU-LNG 6 mais efetivo que a administragao 
ciclicado noretindrona, 11 anti-inflamatdrios ou dcido tranexamico, 12 embora 
esses tratamentos sejam efetivos. 

Nos estudos comparando o DIU-LNG com aablagSo endometrial para o 
tratamento do sangramento menstrual profuso, o mdtodo cirurgico promo- 
veu. logicamente, maior redugao media da perda sangulnea, levando a uma 
incidencia mais alta de amenorreia, mas as pacientes ficaram igualmente 
satisfeitas com ambas as formas de tratamento. 12 

0 DIU-LNG pode ser uma opgao para as pacientes ovuladoras e com 
sangramento genital profuso. para as climatdricas, assim como para aquelas 
com doengas crdnicas (insuficiencia renal). 

Agonistas do GnRH 

0 tratamento com GnRH agonista (GnRHa) pode promover allvio a curto pra- 
zo do sangramento menstrual e tern sido empregado como uma terap£utica 
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adjuvante para mulheres que aguardam cirurgias conservadoras (raiomec- 
tomias, miometrectomias, ablaqao endometrial) ou mesmo histerectomia. 4 

0 GnRH d especialmente util para pacientes transplantadas, nas quais 
a toxicidade dos imunossupressores toma o uso de esteroides menos reco- 
menddvel. 

No entanto, o alto custo, assim como os seus efeitos colaterais (foga- 
chos, diminuiqao da densidade mineral Ossea), limitam o emprego do GnRH 
a longo prazo. 

Outros furnaces 

Agentes antifibrinoliticos (dcido dpsilon-aminocaproico e dcido tranexami- 
co), indutores da ovulaqao, agonistas dopamindrgicos (bromoergocriptina, 
cabergolina, maleato de lisurida), agentes anti-inflamatdrios nao hormo- 
nais, tratamento especifico (psiquidtrico, endocrinoldgico, cKnico, neuro- 
Idgico), tratamento complementar (dieta, ferro, vitaminas, suspender me- 
dicamentos). 12 

Sabe-se que o tratamento do SUD d complexo, exigindo sempre uma con- 
duta individualizada do ginecologista, que precisa associar, em geral, medi¬ 
cares e orientar a paciente em relaqao ao problema apresentado: 

• afastadoo fator iatrogdnico (uso de psicotrOpicos e hormdnios), devem-se 
adotarmedidas complementares (alimentaqao adequada, administraqa o 
de ferro. etc ), visando a melhorar o estado geral da paciente; 

• dependendo do fator etiolOgico do SUD. encaminhar a paciente k espe- 
cialistas para tratamento especifico; 

• bromoergocriptina, maleato de lisurida e cabergolina sao indicados nos 
casos em que houver hiperprolactinemia funcional idiopdtica e em casos 
deprolactinomas. Podem ser administradas de forma ciclica ou continua, 
em vdrios esquemas, e associadas a outros farmacos; 
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• agentes anti-inflamatdrios naohormonais (NSAID):desdeha algum tem¬ 
po, considera-seindiscutlvel a import&ncia das prostagladinas (PG) na 
fisiologia do ciclo menstrual. Os NSAID s3o inibidores da prostaglandi- 
na-sintetase (cicloxigenase), que promovem a inibigao da formagSo de 
endoperdxidos, impedindo a biossintese da prostadclina e do trombo- 
xano, que tambdm s3o produtos dometabolismo do acido araquidonico. 
Portanto, irao determinar a redugao na concentragSo das PG no conteu- 
do menstrual, com consequente diminuigao da atividade uterina, redu- 
zindo, significativamente, o volume do fluxo menstrual. 12 Os estudos de 
March et al. (1996) sugerem que essa agio se desenvolva na sintese dos 
leucotrienos. 

Podemos fazer uso dos NSAID dos tipos I e II nas formas metrorrdgicas e 
hipermenorragicas do SUD. Os NSAID mais utilizados s3o: dcido mefen^- 
mico, administrado na dose de 200 mg a cada 6 horas; o piroxicam, na dose 
de 20 a 40 mg/dia, o diclofenaco de sddio, na dose de 50 mg, 3 vezes/dia, o 
naproxeno na dose de 275 a 550 mg, 2 vezes/dia e a nimesulida, empregada 
na dose de 100 mg. 2 vezes/dia. Os NSAID mais seletivos sofreram os efei- 
tos da retirada do rofecoxibe do mercado farmacSutico, pois pertencem ao 
mesmo grupo quiinico, pordm alguns, como o arcdxia (etoricoxibe-60,90, 
120 mg), sao bem utilizados. 13 

Tratamento drurglco 

Curetagem uterina fracionada 

Como comentado, na impossibilidade da histeroscopia, 6 utilizada, com maior 
frequSncia, nos sangramentos uterinos profusos e em mulheres acima dos 35 
anos de idade, apds urn tratamento cllnico sem sucesso. No entanto, obser- 
va-se elevadataxa de recidiva dos sangramentos menstruais mais profusos. 
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Histeroscopla (ablagao endometrial) 

Utilizada principalmente nas hiperplasias e para as pacientes que n3o reu- 
nem condigOes para se submeter a ciruigias maiores ou, ainda, naquelas que 
apresentaram falha do tratamento cllnico e que nSo desejam fazer uso de f2r- 
macos hormonais ou quemanifestam intolerance. Podem ser beneficiadas, 
nos diasatuais, com a realizagao da ablagao endometrial com histeroscdpios, 
com perfodo minimo de hospitalizagao. Em tomo de 80% delas nao reque- 
rem cirurgias adicionais ate 8 anos apbs a ablagao. 

Hlsterectomla 

Pode ser indicada em casos muito especiais, preferencialmente em pacientes 
na faixa efcria do climaterio com HUD recidivante, quando a adenomiose € bas- 
tante frequente e, tambdm, em casos de hiperplasias atipicas do endomdtrio. 

Tratamento radioter^plco 

A castragao radioldgica consiste na irradiagao ovariana em doses que va- 
riam de 1.200 a 1.500 rads. 

Esto praticamente em desuso, restringindo-se aos casos excepcionais, 
como em pacientes com alto risco cirurgico e para as quais estaria indicada 
a histerectomia. 

Prognostic!) 

Em geral, o prognOstico € bom. A morte por anemia aguda € excepcional, 
ocorrendo apenas nas formas intensas e n3o tratadas em tempo hdbil. 
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Introdugao 

0 hiperandrogenismo cut§neo causa grande preocupagao na mulher, pois o 
excesso de oleosidade cutanea, acne e pelos em pele glabra pode diminuir a 
autoestima e a feminilidade. 1 Esses sSo alguns dos motivos para a procura do 
ginecologista. Em outros casos, as mulheres t£m preocupagdo com sua fer- 
tilidade. pois tambdm podem apresentar irregularidade do ciclo menstrual 
(ciclos longos e atd amenorreia), como aquelas com slndrome dos ovdrios 
policisticos (SOP). 2 

Termlnologia e ffslopatogenla 

0 termo androg£nio € amplo e envolve vdrias substtncias, como a testostero- 
na; seumetabdlitomais ativo, adi-hidrotestosterona (DHT); e tambdm seus 
percussores, como a androstenediona, a deidroepiandrosterona (DHEA) e o 
sulfatode DHEA (S-DHEA). A DHT, a fonnamais ativa, tern maior afimdade 
e pot£ncia sobre o receptor androg£nico. 3 
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Ha trds fontes produtoras de androgdnios: a) suprarrenal; b) ovdrio e c) 
oriundo da conversao perifdrica de outras substdncias provenientes da su- 
prarrenal e/ou ovdrio. Cinquenta por cento da androstenediona vem das su- 
prarrenais e o restante dos ovdrios. Com relagdo d testosterona, 80% origi- 
nam-se da conversao perifdrica de androstenediona e 20%, da produgao 
direta pelosovariose pelas suprarrenais. Quanto a DHEA, 90% provdm das 
suprarrenais e quase 100%, doS-DHEAtambdm. A maiorparteda testostero¬ 
na circulante esta ligada a protefnas. Assim, 78% acham-se ligados a globulina 
ligadora de esteroides sexuais (SHBG): os demais hormdnios androgdnicos 
ligam-se mais a albumina, com excegao do DHEA. da qual 60% se ligam a 
SHBG. Enquanto houver ligagSo com essas protelnas, esses hormdnios n3o 
estarao ativos. Todavia, desnutrigao e disturbios hepdticos ou metabdlicos 
podem determinar queda da slntese dessas protelnas, o que permite haver 
maior 1'ragao ativa dos androgdniosatingindoo tecido-alvo, sem ocorrer in¬ 
crement© emsua produgao. Consequentemente, as manifestagOes cllnicas 
androgdnicas podem aparecer nessas mulheres. 4 

O androgdnio livre exerce sua agao apis o acoplamento aos seus recep- 
tores, pordm, ha a necessidade previa de metabolizagao dos esteroides pre- 
cursores: a) transformagao de androstenediona e DHEA em testosterona; b) 
conversao intracelular de testosterona em DHT, que tern maior afinidade 
pelo receptor de androgenio. Essa agao e determinada pela enzima 5-alfa- 
-redutase. 4 Esse fendmeno ocorre no tecido-alvo, como a unidade pilosse- 
bacea. Contudo, a testosterona e a DHT podem ser transformadas em estro- 
gdnios e androsterona (metabdlito inativo), respectivamente, pela aromatase 
e pela 3-beta-hidroxiesteroide-desidrogenase. Essas etapas tambdm limitam 
a agao da testosterona. 45 

Em certos tecidos (encdfalo, mamas, endomdtrio e cdlulas da granulo¬ 
sa), bem como em algumas afecgdes (endometriose e adenomiose), os an- 
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droggnios sofrem aromatizagao e sua agao d menoi; visto que tambdm sao 
convertidos, em maior quantidade, em estroggnios. 6 

Em algumas estrutuias, a testosterona pode agir diretamente, como no 
figado, no musculo, no sistema nervoso central, no osso e no tecido coldge- 
no, sem sofrer qualquer modificagao prdvia. Nesses locais, teria agao ana- 
bolizante, incrementando a sintese proteica. Alguns investigadores sugerem 
que atuem em outras vias de sinalizagao independentes do seu receptor, al- 
terando microtubulos, modulagao a agao enzimatica ou outros mecanismos 
que ainda nao sao bem esclarecidos 4 " 6 

No hiperandrogenismo, pode haver aumento da sintese dos precursores 
androggnicos, bem como diminuigao das protelnas carreadoras e/ou ativi- 
dade maior do seu receptor. Esse fato determinaria maior agao desse este- 
roide na mulher. 46 

Etlologla 

0 hiperandrogenismo, em geral, representa o resultado final da invasSo de 
androggnios biologicamente ativos na mulher. Esse estado pode ser conse- 
qugncia do incremento da produgao glandular de androggnios (suprarrenais 
e/ou ovarios), alteragSo do transporte dos honnbnios androggnicos (SHBG) 
para o sangue e dele para os teddos e hiperatividade hormonal subsequen- 
te a maior sensibilidade local (hirsutismo idiopatico). Deve-se, ainda, real¬ 
gar que o emprego de farmacos com agao androggnica e/ou anabolizante 
pode tambdm mimetizar o quadro de hiperandrogenismo cutaneo (hirsu¬ 
tismo iatroggnico). 7,8 

Nos ovarios, a causa mais comum d a anovulagao crdnica (70 a 90% dos 
casos), a hiperplasia corticoestromale os tumores funcionantes (masculi- 
nizantes). 0 hiperinsulinismo pode aumentar os niveis de androggnios por 
estimulagao do estroma ovariano. Decorre de grave resistgncia periferica a 
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insulina por defeito nos receptores, alteragao autoimune (anticorpos antir- 
receptores) ouquando hd acanthosis nigricans , hiperandrogenismo e obesi- 
dade. £a sfndrome “HAIR-AN" (hiperandrogenismo, resistdncia d insulina e 
acantose). 0 ovdrio pode ser acometido secundariamente pela elevagdo dos 
androgenios. Assim, a hiperandrogenemia pode alterar a fungdo hipotalamica, 
causando disfungdo ovulatdria. Outro aspecto importante £ a hiperplasia cor- 
ticoestromal dos ovarios, que ocorre, sobretudo, na pds-menopausa; o estro- 
ma toma-se hiperpiasico pelos altos teores de hormbnio luteinizante (LH) e, 
em certos casos, tamb£m de insulina. A produgao de androgbnios £ elevada. 7- * 

Os tumores ovarianos funcionantes sao neoplasias que aumentam ex- 
pressivamente a produgao de androgbnios, aproximando-se das concen- 
tragbes s£ricas do sexo masculino. Entre eles, salientam-se os tumores de 
c£lulas hilares, deS£rtoli-Leydig, de c£lulas esteroidicas (lipoidicas) e o lu- 
teomaestromal. llimores muito diminutos como os de c£lulas hilares podem 
produzir intenso hiperandrogenismo. Ainda, neoplasias produtoras deestro- 
genios podem sintetizar androgenios e tumores epiteliais benignos podem 
igualmente produzir androgenios, por estfmulo do estroma do ovario. Os tu¬ 
mores virilizantes produzem quadro clfnico exuberante e de evolugao rdpida. 
Em alguns casos, podem ser microscbpicos e nao detectados em avaliagao 
imagenolbgica, como ultrassonografia, ressondncia magn£tica etomografia 
(tanto a simples, como a por emissao de positions). Nesses casos, o diagnbs- 
tico £ feito apbs abertura das gbnadas, durante a cirurgia. Al£m disso, a neo¬ 
plasia pode ter origem na suprarrenal, a qual tamb£m deve ser investigada 
nos casos de hiperandrogenismo. 9-10 

Outra etiologia £ a hiperprolactinemia, que pode determinar tamb£m 
anovulagao e, em alguns casos, amenorreia. Galactorreia pode ocorrer con- 
comitantemente, diagnbstico que tamb£m deve ser pesquisado 9-10 
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Nas suprarrenais. depara-se com ashiperplasiasconggnitas (ou defici£n- 
cia enzimatica total) e os defeitos de slntese, de aparecimento tardio, bem 
como com os tumores funcionantes e a slndrome de Cushing. 910 

Nas hiperplasias das supiarrenais nao class icas (manifestagao cllnica tar- 
dia), 90% dos casos se devem a deficiencia da 21-hidroxilase, clinicamente 
representada por hirsutismo e alteragOes menstruais (disfungao ovulatdiia). 
0 quadro £ leve porque a deficiencia da enzima nao 6 profunda, de tal modo 
que a sintese deglicocorticosteroides e de mineralocorticosteroides £ quase 
normal. Essas mulheres podem ter perfodos de piora do quadro clinico, bem 
como de melhora. A slndrome de Cushing £ rara e mais vista pelos endocri- 
nologistas, mas deve-se sempre lembrar que as pacientes podem tamb£m 
apresenlar depbsitos de gordura no corpo, principalmenteno tronco, estrias 
vioiaceas em grande quantidade, principalmente nas regiOes do abdome, co- 
xas, seios e bragos, al£m de dificuldade para cicatrizagao e pele mais frdgil. 11 

0 hirsutismo idiopatico pode ter varios giaus de intensidade, entretanto 
nao ha hiperandrogenemia. Alguns investigadores tamb£m referem que es¬ 
sas mulheres teriam ciclos menstruais regulares e nao haveria ovarios mi- 
cropolicfsticos pelos exames de imagem, o que diferencia da slndrome dos 
ovarios polidsticos. Existe ainda a possibilidade de ocorrer hiperatividade 
de 5-alfa-redutase e, portanto, incremento da DHT. Pelo fato de os recepto- 
res citoplasmaticos terem muito mais avidez pela DHT do que pela testos- 
terona, o efeito clinico £ amplificado. 0 carater idiopatico somente deve ser 
aceito quando as demais causas de hirsutismo forem afastadas, ou seja, £ 
urn diagnbstico de exclusao. A dosagem dos metabblitos da DHT (3-alfa e 
3-beta-androstenediol) nao £ segura como teste diagntistico. Esse tipo de 
hirsutismo deve-se a causas gen£ticas (familiares, raciais) ou epigen£ticas. 
0 hirsutismo idiopatico (5 a 15%) e aquele visto na slndrome anovulatdria 
crdnica (70 a 95%) sao os mais comuns. 811 



Slndromes hiperandrogenicas 339 


Quadro dinico 

A procura da mulher pelo ginecologista deve-se, em geral, a aumento de oleo- 
sidade da pele, acne e aparecimento ou aumento de pelos, que nem sempre 
refletem o hiperandrogenismo cutaneo. Em alguns casos, a paciente tern hi- 
pertricose, que corresponde ao aumento de pilificagao em regimes prdprias 
damulher, eque, muitas vezes, nao necessitade tiatamentomedicamentoso 
antiandrog£nico. Em geral, ocorre o crescimento de lanugem (pelos descora- 
dos), frequentemente nos ombros ena fronte, provocado por medicamentos 
(progestag£nios, glicocorticosteroides, ciclosporinas, diazdxido, valpronatos, 
minoxidil, penicilamina) ou por doengas (hipotireoidismo, anorexia nervo¬ 
sa. porfiria, deimatomiosite) e ate constitucional. Nesses casos, explicagSo 
sobre a hipertricose, tratamento da causa especffica e orientagSo cosntetica 
podem ser suficientes para amenizar a preocupagSo da paciente. Atem dis- 
so, ha situagOes dermatoldgicas que podem alterar a oleosidade e incremen- 
tar a acne, sem haver maior agao androg£nica no foliculo piloso. Portanto, o 
acompanhamento multidisciplinar seria importante nesses casos. Em geral, 
as sindromes hiperandrogenicas sao decorrentes do desequilibrio da produ- 
gao e/ou da agao dos androg£nios. 12 

A dosagem isolada de androg£nios na aus£ncia de sinais cllnicos eviden- 
tes de excesso androg£nico deveser evitada ou analisada cuidadosamente: 
nem sempre a elevagao dos niveis sericos de androg£nios (hiperandrogene- 
mia) resulta em quadro cllnico de hiperandrogenismo cutaneo e/ou hirsu- 
tismo. A explicagao para esse f'ato estaria na presenga de polimorfismo do 
receptor de androg£nio que atenua a agao da testosterona e da DHT. } 

Pode ainda haver hiperandrogenismo cutaneo sem hiperandrogenemia, 
o hirsutismo idiopatico. Esse diagndstico € confirmado quando se esgotam 
as possibilidades de outras afecgOes e nao ha alteragao do ciclo menstrual. 
Esse fendmeno parece urn enigma, mas a biologia molecular aponta para 
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a ocorrdncia de alteragOes epigendticas, mutagOes d ou polimorfismos, os 
quais podem potencializar a agdodos androgdnios. Em geral, os ciclos mens- 
truais sdo regulares. 13 

Nas mulheres sem o hirsutismo idiopdtico, as determinagOes de testos- 
terona nem sempre conseguem detectar pequenas elevagOes de testosterona, 
o que pode causar confusao no diagnostico. Portanto, esse exame comple- 
mentar deve ser empregado para afastar tumores produtores de androgdnios, 
que podem elevar os nfveis sdricos de testosterona acima de 200 ng/dL. 1415 
Pacientes com resistdncia insulmica acentuada e diabete tambdm podem ter 
produgao androgdnica muito elevada. l4JS Em geral, essas mulheres tambdm 
terao alteragOes chnicasimportantes, com aumentodo hirsutismo, diminui- 
gao da feminilidade e virilizagao. 

Nos quadras de hiperandrogenismo cutaneo, o hirsutismo d o primeiro 
(talvez o unico) sintoma a aparecer. £ mais evidente no rosto (labio superior e 
face), naregiao medioestemal, no abdome e nas nddegas. A acne d mais usual 
no rosto e no dorso. A voz toma-se mais grave (edema e espessamento das 
cordas vocais) e pode haver calvicie frontal progressiva (os androgdnios blo- 
queiam o crescimento de pelos nessa regiao, decrescendo o numero e o volume 
dos foliculos pilosos); depois ou simultaneamente e de forma lenta. ha hiper- 
trofia (didmetro e comprimento) do clitbris. Nessa fase, a virilizagao esta insta- 
lada e a paciente tambdm pode ter aumento da massa e da forga muscular. l4 is 

Com a piora do hirsutismo, as mulheres, durante o periodo reproduti- 
vo, tdm perda da silhueta feminina, redugao das mamas e atrofia do epitblio 
vaginal, que causa secura vaginal e dispaurenia. Hd, ainda, redugao volu- 
mdtrica do utero e os ovdrios podem desenvolver espessamento da cortical 
e tomam-se esbranquigados. Em mulheres com SOP os ovdrios tambdm ad- 
quirem grandes dimensOes, ultrapassando o volume de 10 cm 3 pela ultras- 
sonografia pdlvica endovaginal. 16 
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A elevagao dos androgen ios tombdm determina alteragOes no metabo- 
lismo hepatico, com redugao da SHBG (que aumenta ainda mais a fiagao li- 
vre de androgdnios), bem como outras protelnas carreadoras de fatores de 
crescimento (pode aumentar o risco do surgimento de neoplasias). Hd ainda 
mudanga no perfil lipldico (queda do HDL-C e incremento do LDL-C) e piora 
da resistencia insulinica. £ oportuno salientar sobre a acantose, que d repre- 
sentada por manchas castanhas-escuras e espessadas na pele, em geral, nas 
regiOes de dobras (axila, pescogo, debaixo das mamas e regiOes inguinais). 
Sua presenga ja indica haver hiperinsulinismo. As regiOes inguinais podem 
ser importantes para aumentar adisfungdo endotelial, predispondo ao maior 
risco de doenga cardiovascular. 17 

Muitas mulheres com hirsutismo podem ter aumento do desejo sexual. 
Contudo, se sua autoimagem ndo for boa e sua autoestima estiver baixa, pode 
ocorrer hipoatividadedesse desejo. 18 Portanto, muitas mulheres necessitarSo 
de acompanhamento psicolOgico. 

Diagndstico 

A propeddudca clinica e a avaliagdo complementar (dosagens hormonais e 
exames de imagem) sao essenciais para o diagndstico e o tratamento ade- 
quados. De forma geral, deve-se considerar o infcio e a progressao dos sin- 
tomas, pois hirsutismo de rdpida progressao e com sinais de virilizagao pode 
sugerira presenga de tumor produtor deandrogdnios. 1118 

No exame fisico, na Disciplina de Ginecologia do Departamento de Obs- 
tetricia e Ginecologia do Hospital das Clinicas da FMUSP emprega-se a es- 
cala de Ferriman-Gallwey, que tern pontos objetivos para avaliagao e acom¬ 
panhamento da pilificagao. Para confirmagao diagndstica, podem-se dosar 
os androgdnios no sangue, pordm, nao d obrigatdria. A simples presenga de 
hirsutismo e acne persistente poderia indicar que a fragao livre de testoste- 
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rona esta aumentada. bem como a testosterona total, excetuando-se o hirsu- 
tismo idiopatico. Contudo, d importante a exclusao de tumores funcionantes, 
quando houver concentragao sdrica muito elevada de testosterona (200 ng/ 
mL ou mais). Deve-se ainda titar que paciente com hiperinsulinemia mui¬ 
to elevada tambdm pode ter niveis sdricos acentuados de testosterona. 1118 

Deve-se ainda investigar a existenda de acanthosis nigricans, distribui- 
gao corporal de gordura e presenga de estrias (avaliar a presenga da sindro- 
me de Cushing). Deve-se tambdm verificar se ha sinais de virilizagao: alte- 
ragao da voz, aumento da massa muscular, queda de cabelo, alteragOes nas 
mamas e na genitalia. 19 

Na suspeita de anovulagao crdnica, fazer a ultrassonoyafia dos ovarios. 
ou quando ha possibilidade de tumores. 19 

As determinagOes sdricas hormonais ou de precursores na fase proli- 
ferativa precoce (2 fl ao 5 2 dia) do ciclo sao importantes para identiflcar a 
etiologia. Adosagemda 17-alfa-hidroxiprogesterona (17-OHP) deveser feita 
quando se suspeita de deficifincia enzimatica da suprarrenal. A taxa normal 
deve ser inferior a 200 ng/dL; quando acima de 800 ng/mL o diagnOstico d 
certo; quando entre 200 ng/dL e 800 ng/dL. procede-se ao teste de esttmu- 
lo com 250 meg de cortrosina ou 25 U de ACTH; dosa-se 17-OHP no tempo 
zero e uma hora apOs. Na deficiSncia enzimatica havera aumento acima de 
1.000 ng/dL. Para outras deficiSncias enzimaticas d preciso medir a pregne- 
nolona, 17-alfa-hidroxipregnenolona, DHEA, 17-desoxicortisol, cortisol e a 
testosterona. Ocasionalmente, d imprescindivel o teste de supressao com 
cortisol. Ihmores da suprarrenal sao raros e podem ser descartados pelos 
mdtodos de imagem. Na suspeita de sfndrome de Cushing, sugere-se a de- 
terminagao urinaria notuma de 12 horas. Na hiperprolactinemia, indica-se 
a determinagao da prolactina sdrica apOs repouso de 30 minutos da pungao 
inicial em ambiente calmo, para efetuar a coleta do sangue. Conjuntamente. 
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solicita-se o teste de hormbnio estimulante da tireoide (TSH), pois o hipoti- 
reoidismo pode ser a causa de anovulagao crCnica (disfungao da tireoide) e 
pode tambdm ser causa dehiperprolactinemia. 20 

Para diagnosticar a resistbncia perifbrica a insulina, o melhor 6 fazer o 
teste de tolerancia a glicose com 75 g de glicose e col her glicemia apds 2 horas; 
valores acima de 140 mg/mL sao indicatives de intolerance a glicose. Esse 
exame d mais seguro do que quantificar a insulina em jejum. As mulheres 
com esse diagndstico tern grande beneficio com os farmacos sensibilizado- 
res do receptor de insulina. Contudo, os antecedentes familiares de diabete 
melito ou pessoais. como diabete na gestagao, sao fatores importantes que 
devem ser levados em consideragao na interpretagao do caso e na tomada 
da decisao terapbutica. 21 

Na pratica diaria, recomenda-se avaliar a dislipidemia, principalmente 
quando a paciente tern SOP antecedentes familiares ou 6 obesa. Sugere-se 
a dosagem de colesterol total e das ftagOes e dos triglicbrides. Nos servigos 
em que b possfvel, as dosagenssbricas das apolipoproteinas A e B podem 
auxiliar na avaliagao do risco cardiovascular e minimizar as complicagOes 
metebdlicas futuras. 22 

Tratamento 

Em geral, o tratamento das alteragSes impostas peloexcesso deandrogbnios 
6 realizado por longo prazo, em muitos casos, por mais de 2 anos, visto que 
o hiperandrogenismo cutaneo nem sempre 6 de facil e rapida regressSo. Em 
casos devirilizagao,a terapia 6 mais demorada ecomplexa. Por tanto, quan¬ 
to mais precoce for feito o diagndstico e institufda a terapbutica adequada, 
melhor sera o resultado. 

0 tratamento basico consiste em suprimir as causas (hiperprolactine- 
mia, disfungao da tireoide, deficibncia enzimatica da suprarrenal, tumores 
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produtores de androg£nios e uso de anabolizantes) e minimizar as afecgOes 
associadas. como a resist&icia insulinica. Esta ultima pode ter como primeira 
linha de tratamento orientagao nutricional adequada e atividade flsica, tanto 
em obesas como em pacientes magras, visto que a contragao muscular pode 
ativar outras vias de sinalizagao celular, diminuindo a resist&icia insullnica 
(pela quinase dependente de AMP). Nos casos resistentes el ou com intole¬ 
rance a glicose comprovada, recomenda-se o emprego de fannacos sen- 
siblizadores do receptor de insulina, como as glitazonas (pioglitazona) e a 
metfonnina. Em muitas mulheres com SOP essa conduta pode restaurar os 
ciclos menstruais, bem como a fertilidade. Contudo, ela 6 insuficiente para 
gerar beneflcios imediatos em relagao ao hiperandrogenismo. 25 

No tratamento antiandrog&iico. destacam-se agentes que bloqueiam a 
5-alfa-redutase (finasterida e contraceptives hormonais); os que impedemo 
acoplamento do androg&iio ao receptor (ciproterona, espirolactona e fluta- 
mida) e aqueles que bloqueiam sua produgao gonadal (contraceptivos hor¬ 
monais combinados ou com progestaggnio isolado, ciproterona, espirolac¬ 
tona e flutamida) el ou da suprarrenal (glicocorticosteroide). Outra forma de 
amenizar o quadro d diminuir a testosterona livre (TL), elevando os valores 
sdricos da SHBG (contraceptivos hormonais por via oral). 24 

Os contraceptivos hormonais sao muito eficazes, pois diminuem os ni- 
veis de LH ciiculante e, portanto, a sintese androggnica de origem ovariana. 
Preferem-se os contraceptivos que possuem atividade antiandrog£nica, como 
a ciproterona, a clormadinona e a drosperinona, para urn efeito cosmddco 
mais rdpido. Aldm debloqueiohipotdlamo-hipofisdrio, eles tambdm promo- 
vem a inibigao da 5-alfa-redutase. Aldm disso. esses contraceptivos por via 
oral tambdm podem elevar a SHBG e diminuir a fragao livre de androg&iios. 
Contudo, outros contraceptivos em longo prazo (mais de 2 anos) tambdm 
podem ter beneficios similares, como o levonorgestrel, que teria pequena 
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agao androg^nica. 24 Entretanto, muitas pacientes abandonam o tratamento 
quando os resultados ndo sdo bons em curto prazo. Em casos de hiperandro- 
genismo persistente ou mais acentuado, acrescentar citrato de ciproterona ao 
tratamento € uma boa opgSo, pois ele ocupa os receptores de androg£nios. 
Recomenda-sea dosede 25 a 100 mg, principalmente na primeira fase do ci- 
clo (do 5 fi ao 15 fi dia). Algumas pacientes podem ter irregularidade menstrual, 
havendo a necessidade dese associar urn contraceptivo hormonal combina- 
do oral para estabilizar o endomdtrio. 25 

A espirolactona € antagonista da aldosterona e compete com os recep¬ 
tores de androgSnios. A dose recomendada d de 50 a 200 mg/dia, podendo 
atd ser menor quando associada a outros medicamentos. A flutamida tern 
varias agOes, como interferdncia na slntese e no bloqueiodos receptores de 
androgdnios. Empregam-se doses de 250 mg, duas vezes ao dia. Contudo, 
esse medicamento d hepatotbxico e deve ser monitorado frequentemente (a 
cada 3 meses); quando assodado a ciproterona ou a outros farmacos, os re¬ 
sultados saogratificantes. 2126 

Em geral, os medicamentos antiandrogdnicos podem ter efeitos colaterais 
no sistema gastrointestinal (diarreia, nausea, vdmitos, aumento de transa¬ 
minases), no ciclo menstrual e na libido. Afinasterida inibea 5-alfa-redu- 
tase (2,5 a 5 mg/dia) e nao produz tantos efeitos colaterais, e tambdm pode 
ser ministrada concomitamente a outros medicamentos, amenizando o hi- 
perandrogenismo. 27 

Em relagao ao bloqueio das suprarrenais nos defeitos enzimaticos, re- 
comendam-se hidrocortisona, dexametasona e prednisona, em doses ade- 
quadas, para normalizar os niveis de 17-hidroxiprogesterona e melhorar os 
sintomas clinicos. A hidrocortisona tern menor impacto na massa mineral 
Ossea das adolescentes. 28 
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A prednisona pode ser empregada nas doses de 2,5 a 5.0 mg/dia, mas, em 
alguns casos, necessita-se de doses maiores. Outra opgSo £ a dexametasona, 
que quase sempre £ suficiente na dose de 0,25 a 1 mg/dia (o medicamento 
deve ser tornado k noite). Como a causa nao desaparece, o tratamento £ cr6- 
nico. Em alguns casos, pode-se interromper o tratamento e manter apenas 
a supressao de androgenios gonadais por longo periodo. £ importante lem- 
brar que o uso de corticosteroide, em longo prazo, pode levar a alteragSo da 
massa mineral bssea da paciente. 29 

Nos casos de tumores, indica-se a extirpagao cirurgica; a ooforectomia 
£ preconizada nos casos de hiperplasia corticoestromatosa dos ov&rios na 
pbs-menopausa. NSo se recomenda o drilling cirurgico para o tratamento 
do hirsutismo na SOP visto que esse tratamento n3o £ eficaz para amenizar 
o hiperandrogenismo cutSneo e pode ser fator de infertilidade por diminui- 
qao folicular e/ou aderencias p&vicas (fator peritoneal). 29 

Terapia complementar 

Em geral, o apoio psicolbgico 6 fundamental para aderencia ao tratamento 
e para aumento da autoestima das mulheres. Concomitantemente ao trata¬ 
mento sistemico, pode-se efetuar o tratamento topico (local) com cremes 
contendoantiandrogenios, como ciproterona (2 a 5%). espirolactona (2 a 5%) 
e estrogenios. A eflomitina desacelera o crescimento dos pelos, pois age di- 
retamente no foliculo piloso. 30 

Agua oxigenada a 20 volumes nao s6 clareia os pelos como retarda o seu 
crescimento. A depilaqSo manual pode estimular o crescimento de outros 
pelos. Portanto, recomenda-se a depilaqSo definitiva (etetrica ou a laser), 
que fomece excelentes resultados. Todavia, s6 deveria ser efetuada apds o 
tratamento hormonal por 4 a 6 meses, para diminuir a espessura dos pelos 
antigos e evitar o crescimento de novos pelos. 30 
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Sindrome dos 
ovarios policfsticos 

SEBASTlAO FREITAS DE MEDEIROS 


Introduce) 

Na primeira tentativa de padronizar o diagndstico da sindrome dos ovarios 
policistlcos (SOP), proposta em reuniao de especialistas em abril de 1990, os 
National Institutes of Health (N1H) definiram como critdrios: 1) anovulagao 
crdnica, 2) cllnica de hiperandrogenismo (hirsutismo, acne e alopecia andro- 
ggnica) e/ou hiperandrogenemia e 3) exclusao de causas secundarias como 
hiperprolactinemia, disfungbes da tireoide, alteragbes dafungao adrenal e 
tumores de ovarios ou adrenal. 1 Como essa definigao nao fazia mengao aos 
aspectos ultrassonograficos ovarianos, nao obteve grande aceitagao na Euro- 
pa. Assim, em 2003, a American Society for Reproductive Medicine (ASRM) 
e a European Society of Human Reproduction and Embriology (ESHRE) rea- 
lizaram reuniao para consenso, em Roterda. Essa reuniao resultou na pro¬ 
posta consensual de que o diagndstico da SOP deve incluir pelo menos dois 
dos seguintes critdrios: a) oligo-ovulagao ou anovulagao, b) sinais clinicos 
ou bioqulmicos de hiperandrogenismo, c) ovarios policfsticos a ultrassono- 


350 



Sfndrome dos ovdrios policisticos 351 


grafia. Como proposto nessa reuniao, ovarios policisticos t£m, na definigao, 
a presenga, em pelo menos um ovario, de 12 ou mais foliculos com diainetros 
entre 2 e 9 mm e/ou aumento no volume ovariano > 10 mL. 0 consenso de 
Roterda manteve os mesmos criterios de exclusao: hiperprolactinemia, dis- 
fungOes de tireoide, hiperplasia adrenal congenita classica e nao classica, sin- 
drome de Cushinge tumores de ovario ou adrenal secretores de androg£nios. 2 

Os criterios de Roterda expandiram os dos NIH, incluindo pacientes com 
mais doisfendtipos: (a) pacientes com ovarios policisticos, hiperandrogenis- 
mo e ovulagao normal e (b) pacientes com ovarios policisticos e oligo ou ano- 
vulagao, sem sinais de hiperandrogenismo. A possibilidade de que esses dois 
fendtipos deveriam de fato ser ou nao considerados para diagndstico da SOP 
foi examinada recentemente e constatou-se a inexistencia de dados robus- 
tos na literatura corroborando a inclusao dos pacientes apenas com ovarios 
policisticos a ultrassonografia sem sinais de hiperandrogenismo, ainda que 
possam ter oligo ou anovulagao (Tabela l). 34 Por fim, tem-se atualmente como 
criterios para definira SOP: a) hiperandrogenismo cl inicoou bioquimico, b) 
oligo ou anovulagao e/ou ovarios policisticos a ultrassonografia e c) exclusao 
de hiperprolactinemia, disfungOes da tireoide. hiperplasia adrenal demani- 
festagao tardia e tumores de ovario e adrenal produtores de androg£nios. s 

tabela i Criteriosdiagnbsticosda sindrome dos ovarios polidsticos, segundoos consensosde 


NIH, RoterdS e Sociedade AE-SOP 1 

NIH 1 

Roterda 0 

Sociedade AE-S0P w 

Presenga de dois criterios 

Presenga de dois dos tres 
criterios 

Presenga de dois criterios 

1. Disfungao menstrual 

1. Disfungao menstrual 

1. Disfungao menstrual e/ou 
ovarios policisticos 


(continua) 
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tabela i Criterios diagn6sticos da sindrome dos ov^rios polidsticos, segundo os consensos 
NIH, Roterda e Sociedade AE-SOP 1 (continuagao) 

NIH' 1 Roterda* Sodedade AE-SOP"' 

2.Hlperandrogenemla e/ou 2,Hlperandrogenemia e/ou 2.Hlperandrogenemla e/ou 

hlperandrogenlsmo hlperandrogenlsmo hlperandrogenlsmo 

3.0varlos polidsticos 

I Para todos os consensos. a sindrome dos ovSrlos polidsticos £ um dlagndstlco de exdusSo. 

II National Institutes of Health Consensus Conference. 1 

III file Rotterdam ESHRE/ASRM-sponsored PCOS Consensus Workshop Group. 2 

IV The Androgen Excess and Polycystic Ovary Syndrome Society. 67 


Epldemlologla 

A SOP tem infcio entre 15 e 17 anos de idade. ou mesmo antes, seguindo a me- 
narca. Achados cllnicos e laboratoriais da SOP s3o observados em 2 a 15% 
das mulheres em idade reprodutiva (Tabela 2). em cerca de 10% das adoles- 
centes 8 ' 10 e em 1 a 7,5% dapopulagSo geial. u Essa vaiiabilidade 6 atribuida a 
vdrios fa tores: etnia, dificuldade na padronizagSo do diagnistico e heteroge- 
neidade na apresentagSo dos sintomas e sinais clinicos adotados. 

tabela 2 PrevalSnda da sindrome dos ov^rlos polidsticos em dlferentes populates 


Pais 

Estados Unidos 

Populatjao 

18 a 45 anos 
Brancas 

Negras 

Preval&icia 

4,7 

3,4 

Autores 

Knochenha uer et al„ 1998 

Estados Unidos 

18 a 45 anos 


Azzlz et al., 2004 


Brancas 

8,0 



Negras 

4,8 


Gr£da 

17 a 45 anos 

6,8 

Dlamantl-Kandarakls et al., 1999 

Inglaterra 

18 a 25 anos 

8,0 

Mlchelmoreetal.,1999 


(contlnua) 
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TABELA2 Prevalencia da sfndrome dos ov^rios policisticos em diferentes populates (con- 
tinua<;do) 


Pais 

Populaqao 

Prevalencia 

Au tores 

Espanha 

18 a 45 anos 

6,5 

Asuncion et at, 2000 

China 

20 a 45 anos 

2,2 

Chen et at, 2008 9 

Australia 

27 a 34 anos 

11,9 

Marchetal.,2010 10 

Ira 

18 a 42 anos 

15,2 

Mehrabian et al M 2011 


Etiopatogenia 

A causa da SOP ainda nao d conhecida. mas admite-se que seja multifatorial, 
podendo ser consequbncia de; 

• hiperativaqSo do sistema relacionado ao estresse e a liberagSo hipotald- 
mica do hormbnio liberador da corticotrofina (CRH); 

• diminuigao do tono dopaminbrgico hipotaiamico; 

• alteragOes nos pulsos de liberagao do hormbnio liberador de gonado- 
trofinas (GnRH); 

resistbncia a insulina com hiperinsulinismo; 
hipersensibilidade das cblulas ovarianas as gonadotrofinas; 

• agao local anormal dos moduladores (amplificadores e atenuadores) das 
gonadotrofinas. 

Estudos recentes consideram ainda a hipbtese genbtica envolvendo mute- 
goes nos genes ligados a esteroidogbnese ( CYP17\ CYP11A), ao metabolismo 
dos carboidratos (receptor de insulina, insulina-variable nucleotide tandem 
repeat, f'ator de necrose tumoral alfa) ou na regulagao e agao das gonadotrofi¬ 
nas (subunidades beta-LH, beta-FSH). Entre os mecanismos propostos, estao.- 

• a transmissao autossOmica dominante; 
a domindncia ligada ao cromossomo X; 
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• a transmissao polig£nica; 

• influ£ncia de fatores ambientais. 

As alteragOes no eixo hipotaiamo-hipdfise-ovariano com malor frequ£ncia 
dos pulsos do hormonio luteinizante (LH) resultam na elevagao dos nfveis ba- 
sais dessa gonadotrofina, estimulo mono ton ico do LH sobre as ceiulas tecais 
e maior secregao de testosterona e androstenediona nessas cdlulas. 12 Como 
a agao do hormonio foliculoestimulante (FSH) nao se modifica ou mesmo 
diminui, ha menor aromatizagao dos androg£nios na granulosa e acumulo 
deles na circulagao. B Substancias que atuam localmente nos ovarios, como 
insulina e fatores do crescimento, podem amplificar a agao do LH e modular 
a agao das enzimas esteroidog£nicas nas ceiulas da teca e granulosa. 14 Em re- 
lagao a fungao do eixo hipotaiamo-hipdfise-suprarrenalna SOP parece nao 
haver alteragao na pulsatilidade do CRH, permanecendo normais os niveis 
basais do hormonio adrenocorticotrOfico (ACTH). No entanto, parece haver 
hiperatividade adrenal generalizada, com amplificagao local do estimulo do 
ACTH IS ou aceleragao do catabolismo do cortisol, 16 como mecanismos res- 
ponsaveis pela elevagao dos androg£nios adrenais na SOP principalmente 
dadeidroepiandrosterona (DHEA) e seu sulfato (DHEAS). 17 

Nas adrenais, a sintese de cortisol (F) e deidroepiandrosterona (DHEA) re- 
quer agao das enzimas de clivagem das cadeias laterais do colesterol-P450scc 
(CYP11A1) e citocromo P450cl7-alfa (CYP17A1). Apesar de a enzima P450cl7- 
-alfa ter maior expressao na camada fasciculada do que na reticulada, apenas 
a camada reticulada sintetiza androgenios. 18 A enzima P450cl7-alfa possui 
atividades 17-alfa-hidroxilase e 17,20-liase, 19 sendo maior atividade 17-al- 
fa-hidroxilase na fasciculada e atividades 17-alfa-hidroxilase e 17,20-lia¬ 
se equivalentes na camada reticulada. 19 Por agao da 17-alfa-hidroxilase, a 
P450cl7-alfa liga e metaboliza rapidamente pregnenolona (PE) e progesterona 
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(P4) em 17-alfa-hidroxipregnenolona (17-alfa-OHPE) e 17-alfa-hidroxipro- 
gesterona (17-alfa-OHP4); mais lentamente, via 17,20-liase, converte esses 
dois substratos em DHEA e andiostenediona (A) (Figura l). 20 
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figura i RepresentaqSo esquem&ica da esteroidogenese adrenal eovariana. 
Fonte: modificada de Medeiros et al K 


Dlagndstlcoda SOP 

Quadro clfnlco 

Em atendimento ao conceito, a SOP pode manifestar-se por meio de: 

• amadurecimento sexual mais precoce (57%); 

• obesidade androide (28 a 41%); 
acne (19 a 37%); 























356 parte i Ginecologia 


• acanthosis nigricans (5 a 50%); 

• hirsutismo (51 a 68% nas caucasianas, 10 a 20% nas orientals); 

• alopecia androggnica (5 a 8%); 

■ amenorreia primaria associada a obesidade (14%); 

• amenorreia secundaria (19 a 51%); 

• oligomenorreia, habitualmente desde a menarca (26 a 46%); 

• acrocordones (1 a 5%); 

• abortamento habitual ou recorrente (30 a 50%). 

A Figura 2 apresenta algumas conduces relacionadas a SOP que sao poten- 
cialmente perigosas e devem ser reconhecidas precocemente. 


Per^uberal 

Adrenarca precoce 

1 

Pds-puberal 

Vida adulta 

SOP 

CUmatdrio 

Senllldade 

Sindrome metabdlica 

1 

Elevagao deandrogenios 
Elevagao de insulina 
Hlperandrogenlsmo ovailano 

Anovulagao 

Hiperandrogenismo 

Ovdrlos policfsticos 
Obesidade 

Dismetabollsmo 

Diabete 

Hipertensao 

Dlsllpldemla 

Elevagao de PAI-1 

1 

Puberdade precoce 

1 

Disturbios reprodutivos 

1 

Disturbios metabdlicos 


figura 2 Manifestagoes da sindrome dos ovarios policfsticos em drferentes periodos da vida. 
PAJ-1: inibidor do atlvador do piasmlnog£nio. 


Aspectoslaboratoriais 
• AndrogSnios nonnais ou elevados; 
hiperinsulinemia basal; 
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• curva insullnica anormal ao teste de sobrecarga com glicose; 

• hipersecregao de LH; 

• diminuigao de secregao de FSH; 

• dislipidemia. 

Nesse aspecto, a busca e a definigao da fonte do hiperandrogenismo sao im- 
portantes, ja que algumas condigoes bem caracterizadas, como a sfndrome 
de Cushing, tumor secretor de androggnios e defici^ncia enzimatica classi- 
ca e nao classica, devem ser excluidas para se fazer o diagn6stico correto da 
SOP 1 e programar conduta terap£utica adequada. 21 22 Androg^nios elevados 
sSo encontrados em 75 a 82% das pacientes. Uma comparagao dos aspec- 
tos hormonais em mulheres com SOP e androg^nios normais ou elevados 6 
mostrada na Tabela 3. Aspectos laboratoriais e antropom£tricos relaciona- 
dos ao dismetabolismo e risco da doenga cardiovascular estao na Tabela 4. 

tabela 3 Comparagao das caracterlstlcas hormonais em pacientes com sindrome dos ovSrlos 
pollcisticos com e sem hiperandrogenismo 20 

Honm6nlos Padentes Pacientes 

normoandroggnlcas hlperandrogfrilcas 



n 

X 

DP 

n 

X 

DP 

P b 

TSH (mcUI/mL) 

36 

2,50 

1,31 

72 

2,19 

1,16 

0,233 

Tlroxlna livre (pmol/L)* 

35 

14,56 

1,16 

62 

14,23 

1,46 

0,224 

Prolactina (nmol/L)* 

37 

0,48 

0,25 

75 

0,43 

0,21 

0,268 

LH (mUI/mL) J 

38 

6,66 

1,91 

74 

9,32 

1,69 

<0,0001 

FSH (mUI/mL) a 

38 

6,10 

1,49 

74 

5,64 

1,39 

0,118 

Relagao LH:FSH 

38 

2,57 

1,54 

74 

2,85 

1,41 

0,352 


(contlnuo) 
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tabela 3 Comparaqao das caractehsticas hormonais em pacientes com sfndrome dos ovarios 
poliasticoscom e sem hiperandrogenismo” (cantinuogno) 


Hormflnlos 

Pacientes 

normoandrogSnlcas 

Pacientes 

hlperandroggnlcas 




n 

X 

DP 

n 

X 

DP 

P b 

Testosterona total 
(nmol/L)* 

35 

1,50 

0,50 

74 

2.20 

1,04 

<0,0001 

SHBG (nmol/L) a 

35 

39,35 

1,67 

43 

25,38 

1,70 

<0,0001 

FAI (%) 

31 

4,16 

1,77 

63 

10,17 

5,86 

<0,0001 

Cortisol (nmol/L)* 

35 

347,80 

139,40 

78 

358,90 

172,10 

0,717 

17-hidroxipregnenolona 

(nmol/L)’ 

17 

4,98 

2,80 

34 

6,07 

3,55 

0,239 

17-hidroxiprogesterona 

(nmol/L) a * 

35 

3,36 

1,60 

76 

4,74 

1,66 

<0,0001 

11-deoxicortisol 

(nmol/L)a* 

32 

61,3 

17,3 

44 

72,9 

17,1 

0,004 

DHEAS (mcmol/L)* 

36 

3,74 

1,54 

71 

5,31 

2,70 

0,0002 

Androstenediona 

(nmol/L)’ 

34 

5,15 

1,51 

75 

11,49 

4,96 

<0,001 

Estradiol (nmol/L)* 

31 

162,51 

64,80 

50 

191,97 

97,0 

0,105 

Progesterona 

(nmol/L)* 

31 

2,23 

1,46 

61 

1,86 

1,15 

0,224 

Insullna (pmol/L) 

32 

61,29 

1,92 

71 

82,14 

1,96 

0,0001 


*0s dados foram transformados em logaritmo pare atender 5 distribui?3o de Gauss. 

" Teste de Welch nSo pareado. 

■ Para converter unldades Intemadonaisgravlmgtrlcas (Ul) para unidades0.0347 para testosterone total; 
0,0271 para DHEAS, 0,0301 para 17-OHPE, 0,0303 para 17-OHP4,0,0349 para androstenedlona, 0,02886 
para 11-Doc, 27,59 para cortisol, 3,671 para estradiol, 3,18 para progesterona, 0,04348 para PRL, 12,87 para 
tlroxlna llvre e 6,945 para Insullna. 

TSH: hormflnio estimulador da treolde; LH; horm6nlo lutein tzante; FSH: hormflnlo foliculoestimulante; 
SHBG: globulina llgadora de hormdnlos sexuals; FAI: fndlce de androg&nlos llvres; OH EAS: sulfato de 
deldroeplandrosterona; DP: desvlo-padr3o. 














Sindrome dos ov3rios policisticos 359 


tabela 4 Comparator} das variaveis bioqulmicas e antropom&ricas entre mulheres normais e 
mulheres com sindromedos ov2rios policisticos (SOP) w 


Variaveis* 

Normals (n= 72) 

PCOS (n= 

179) 

Pt 


X 

DP 

X 

DP 


Idade(anos) 

30,50 

5,10 

27,08 

5,45 

< 0,001 

Peso (kg) 

62.33 

8.68 

76.72 

18,04 

<0.001 

IMC 

23,92 

3,30 

30,24 

7,06 

<0,001 

Area sobocorpo(m J ) 

1,652 

0,116 

1,813 

0,213 

<0,001 

□ntura (cm) 

73,59 

9,80 

88,92 

16,15 

<0,001 

Quadrll (cm) 

98,69 

6,83 

108,2 

13,22 

<0,001 

Razao cinturaiquadril 

0,736 

0,068 

0,814 

0,08 

<0,001 

indice de conlddade 

1,080 

0,88 

1,176 

0,109 

<0,001 

Massa gorda (%) 

35,9 

29,89 

38,69 

7,9 

0,077 

HbAIC (%) 

4,954 

0,406 

6,072 

1,411 

<0,001 

Glicose em jejum (nmol/L) 

4,65 

0,406 

5,14 

0,82 

<0,001 

Insulina em jejum (nmol/L) 

47,898 

24,88 

106,41 

58,94 

<0,001 

HOMA-IR 

0,897 

0,444 

1,98 

1,09 

<0,001 

H0MA%B 

101,89 

38,523 

140,94 

52,66 

<0,001 

HOMA%S 

139,26 

68,61 

77,47 

49,25 

<0,001 

HDL-C (mmol/L) 

1,307 

0,279 

1,138 

0,263 

<0,001 

TG (mmol/L) 

1.11 

1,06 

1,468 

0,785 

0,019 

Testosterona total (nmol/L) 

1,051 

0,495 

2,05 

0,88 

<0,001 

Testosterona livre (nmol/L) 

0,0145 

0,01 

0,056 

0,042 

<0,001 

FAI (%) 

2,10 

1,93 

8,34 

0,555 

<0,001 

C-peptideo (nmol/L) 

0,441 

0,168 

0,853 

0,401 

<0,001 


* HbAIC: hemoglobins gllcada: HDL-C aumento da densidadelipoprotelca associada ao colesterot 
T6: trigllc^rides, IMC: fndlce de massa corpdrea; FAI: Indice de androgenio livre; HOMA: modelo de avalia^o 
da homeostase; DP: desvto-padrio. 

t Teste de Welch n§o pareada 

Para converter os valores Intemadonais gjavim&ricos (Ul)para unidades, divide-se pelos fatores 
individuals como segue: 0,0555 para gliaose; 6,974 para insulina; 0,0347 para testosterona total e livre; 
0,333 paia C-peptideo; 0,0301 para TG; 0,0259 para HDL-C. 
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Para o diagntistico preciso da SOP uma investigate* racional e sistematica 
deve ser adotada. 23 Veja sfntese na Tabela 5. 

tabela s Investigagao sistematica da sindrome dos ovarios policisticos 23 
Histdria e exame fisico 

Verlficar Inlcio perlpuberal da disfungao menstrual 
Excluir outras causas de sangramento anormal 
Exduirgravidez, nos casos com atraso menstrual ou amenorreia 
Verlficar sinals dlnicos de hlperandrogenlsmo (hlrsutlsmo, acne) 

Verlficar sinals dlnicos de hlperlnsulinemla (acanthosis nigricans) 

Determinar (ndice demassa corpdreae razao cintura:quadril 

Avaliagao endderina 

Avaliar fungfies da adrenal e tlreolde 
Verlficar exlstdncla de hlperprolactlnemla 
Quantificarandrogdnlose SHBG 

Verificagao da resistdnaa a insulina 

Estimar razao glicose em jejum:insulina em jejum 
Calcular HOMA = Goto (K= 22,5/mmol/LemcU/mL): normal < 2,77 
K 

Calcular QUICK = 1 : normal > 0,357 

log Go + log lo 

Pesqulsa daslndromemetabdlica 
CircunferSncia abdominal > 88 cm 
Trlgllc^rldes >150 mg/dL 
HDL~C<50 mg/dL 
Glicemia em jejum:110 a 126 mg/dL 
Glicemia de 2 h TTOG: 140 a 149 mg/dL 
Pressao arterial > 130/> 85 mmHg 

Reallzagao de ultrassonografia transvaglnal 

Avaliar aspecto e espessura endometrial 

Examina r aspecto ovariano, numero e distribuigao de foliculos antrais 


SHBG: globulina ligadora dos honndnlos sexuais; HOMA: homeostasis model oxesmnent: 
QUICK: quontitotiwe insulin sensitivity check index; TTOG: teste de tolerdncia oral & glicose. 
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Tratamento dinico da SOP 

Diretrizesgerais 

As diretrizes para o tratamento da SOP devem obedecer aos principios gerais de: 

• proteger a mulher contra os f'atores de risco de cancer endometrial, dia- 
bete melito, hipertensSo arterial e doengas cardiovasculares; 

• ter como alvo a etiologia; 

• considerar o desejo de gravidez; 

• assegurar suplemenlagao/produgao de progesterona; 
considerar a presenga de: 

- hiperlipidemia; 

- hiperinsulinismo; 

- obesidade androide; 

- sindrome metabdlica; 

- elevagao de androggnios. 

Medldas gerais 

0 tratamento da SOP deve incluir medidas gerais e ser adequado ao perfil 
clinico, enddcrino, metabOlico e reprodutivo de cada paciente. Entre essas 
medidas gerais, devem-se: 

• recomendar mudanga de habitos, estilo de vida; 

• estimular a perda de peso {> 7%); 

• indicar tecnicas de relaxamento, dominio do estresse; 

• recomendar antidepressivos, ansioliticos; 

• aconselhar o uso de medidas cosmeticas. 

Tratamento direcionado ao fen6tipo da paciente 
a. Entre as pacientes com sinais clinicos de hiperandrogenismo isolado, a 
conduta pode variar entre: 
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• nenhum tratamento; 

• acompanhamento; 

• medidas cosmdticas; 

• uso de antiandrogdnios puros com agao na unidade pilossebdcea. 

b. Nas pacientes com hiperandrogenismo bioqufmico (hiperandrogene- 
mia),acondutaindui: 

• medidas cosmbticas; 

• uso de anticoncepcional hormonal oral que contenha progestagdnios 
destituidos de agao androgdnica; 

• prevalecendo androgdnios de fonte adrenal, pode-se associar deaame- 
tasona a combinagao estrbgeno-progestogbnio. 

c. Naspacientesque desejamengravidar, pode-se utilizar ocitrato declomi- 
feno ouinibidores daaromatase (letrozol). Na falha desses, associa-se go- 
nadotroflnas, em dias altemados, nos 10 dias iniciais do ciclo estimulado. 

<L Nas pacientes obesas, a diminuigao do tecido adiposo 6 a principal meta. 
Recomendam-se dieta hipocalorica e atividade fisica de modo regular. 
Havendo hiperandrogenismo, deve-se dar preferdncia a espironolactona, 
particularmente se houver elevagao dos niveis pressdricos. 

e. Nas pacientes com hiperinsulinismo, deve-se prescrever dieta hipoca- 
ldrica e sensibilizadores da agao da insulina. A biguanida metformina 
inibe a produgao hepatica de glicose sem elevar a secregao de insulina, 
amplifica o efeito da insulina na captagao de glicose no musculo esque- 
ldtico e adipdcito e diminui a absorgao intestinal de glicose. 

Clinica e laboratorialmente, com a administragao de metformina, hd: 

• restabelecimento dos ciclos ovuldtorios em algumas pacientes; 

• pequena redugao do peso corpdreo; 

• elevagao da globulina ligadora de hormbnios sexuais (SHBG); 

• redugao dos androgdnios; 
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• diminuigao da insulina emjejum; 

• inibigao da enzima 17-hidroxilase. 

Os efeitos adversos gastrointesinais da metformina sao minimizados por 
sua ingestao durante as refeigOes e aumento gradual da dose diaria. Essa bi- 
guanida esta contiaindicadana insuficiencia renal edeve ser suspensa2 dias 
antes de anestesia geral e apos uso de contrastes contendo iodo. 

A Tabela 6 resume o tratamento clinico da SOP conforme o perfil da 
paciente. 

tabela 6 Tratamento da sfndrome dos ovarios policisticos por fendtipo da paciente 
Categoria de paciente Conduta indicada 


Sinais dinicos de 
hiperandrogenismo e 
androg&nlos normals 

Nenhum tratamento 

Acompanhamento 

Medidas cosm^tlcas 

Androg&ilos puros com agao na unldade pllossebScea 

Hiperandrogenismo 
bloqulmlco adrenal 

Medidas cosm&lcas 

Cortlcoterapla 

Hiperandrogenismo 

ovarlano 

Medidas cosm^tlcas 

Antlconcepclonal hormonal oral 

Irregularldade menstrual 

Antlconcepclonal hormonal oral 

Obesldade 

Dleta hlpocalbrlca 

Atividadeflslca regular 

Orlistate 

Obesldadembrblda 

Qrurgia baridtrica 

Esterilldade pela 
anovulagao 

□trato de domlfeno ou letrozol e, se necessario, gonadotrofinas 

Reslst^nda a Insulina 

Dieta hlpocalbrlca 

Sensibilizadoresda agao da insulina 


(continua) 
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tabela6 Tratamento dasindrome dosovarios potidsticosporfendtipo da paciente (continuaqao) 

Categoria de paciente Conduta Indicada 

Sfndrome metabtillca Exercfcio ffslco 

Dleta pobre em carboidratos e lipid los 

Limltar consumo de aicool e sal 

Estatina, aspirina, anti-hipertensivo.se necessSrio 


Tratamento cirurgico da SOP 

0 tratamento cirurgico envolve tecnicas muldplas e deve ser de excegao. 24 
Todavia, £ aceitavel no caso de falhas das medidas clinicas. Em caso de opgao 
pela cirurgia, 6 importante considerar o prejulzo sobre a reserva ovariana. Na 
obesidade mdrbida refrataria as medidas clinicas e dieteticas, deve ser con- 
siderada a possibiiidade de cirurgia bariatrica (gastroplastia). 

Condusao 

A SOP acomete diversos sistemas, colocando a paciente ainda jovem em ris- 
co para desenvolver diabete melito tipo 2 e doengas cardiovasculares. Nesse 
cenario, os aspectos clinicos mais relevantes incluem a presenga de acne, hir- 
sudsmo, infertilidade, acanthosis nigricans, obesidade androide, disglicemia 
e dislipidemia. A conduta nao deve ser generalizada. mas individualizada ao 
fendtipo de cada paciente. 
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'“)'1 Sindrome pre-menstrual/disturbio 
I disforico pre-menstrual 

PATRICIA DE MORAES DE 20RZI 
HELENA VON EYE CORLETA 


Introdu^io 

A sindrome prd-menstrual (SPM) acomete milhOes de mulheres durante a 
vida reprodudva em todo o mundo. 1 £ um disturbio cronico relacionado h 
ciclicidade menstrual, mais precisamente a fase iutea do ciclo, que costuma 
regredir apds o inicio do fluxo menstrual. 2 Existem em tomo de 300 sinto- 
mas relacionados descritos que variam em intensidade e abrangem altera- 
q5es fisicas, psicoldgicas e comportamentais. Para a maioria das mulheres, 
esses sintomas sSo autolimitados, mas em tomo de 15% podem ser de mode- 
rados a severos, afetando suas atividades diarias e necessitando de atenqSo 
especial. 2 Os sintomas emocionais mais severos da SPM que causam prejui- 
zo importante as atividades diarias em 4 a 14% das mulheres caracterizam 
o disturbio disfdrico prd-menstrual (DDPM). 4 0 diagndstico deste disturbio 
foi incluido na 5 a ediqSo do Manual diagndstico e estatfstico de desordens 
mentais (DSM-V). 5 
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Epidemiologia 

A prevaldncia da SPM tem sido relatada em 30 a 40% da populagao femini- 
na em idade reprodutiva 6 e em 20 a 32% das mulheres prd-menopdusicas. 7 
Uma metandlise que incluiu 3.913 mulheres entre 15 e 54 anos e avaliou a 
prevaldncia de SPM por continentes encontrou a maior taxa na Asia e a menor 
na Europa, mais especificamente na Suiga. A SPM parece estar relacionada 
a fatores fisicos e socioculturais das pacientes. Quando os sintomas sao in- 
tensos, afeta a qualidade de vida feminina e pode prejudicar o desempenho 
econOmico e social dessas mulheres. 8 

Quadro dinlco 

0 quadro cllnico da SPM pode abranger sintomas bastante variados entre 
queixas flsicas, emocionais e comportamentais. As mais citadas s3o: disten- 
s3o abdominal, mastalgia, retengao hidrica, cdlicas, fadiga, cefaleia, nduseas, 
sudorese de extremidades, irritabilidade, ansiedade, alteragOes em apetite 
com desejo por doces ou sal, maior permandncia em casa, aumento no con- 
sumo de dicool, alteragOes em libido, difkuldade de concentragao, humor 
deprimido. labilidade emocional, tensao, piora da qualidade do sono, entre 
outros. Os sintomas costumam ser ciclicos. ocorrendo na fase lutea. e ini- 
ciam-se, geralmente, em tomo de 6 dias antes da menstruagao, resolvendo- 
-se apds o infcio do fluxo menstrual. 7 

Flslopatologla 

As causas exatas dos disturbios prd-mentruais s3o incertas. Existem diversas 
teorias que sugerem correlagao entre esteroides sexuais ovarianos, neurotrans- 
missores e prostaglandinas. 3 Alguns estudos sugerem predisposigdo familiar. 9 A 
cicliddade ovariana d a teoria mais aceita, visto que os sintomas ocorrem na fase 
lutea e sao aliviados quando ela chega aofim.Aldm disso, a fisiopatologia n3o se 
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correlaciona com o evento da menstruagao, uma vez que padentes histerectomi- 
zadas podem apresentar o disturbio. 2 As pacientes com SPM parecem ser fisio- 
logicamente mais sensiveis as flutuagOes de estrogenio e progesterona e tendem 
a expressar mais sintomas mesmo com dosagens normais desses hormdnios. 10 

0 estrogenio e a progesterona sSo esteroides sexuais que interagem 
com os neurotransmissores serotonina, noradrenalina e acido aminobuti- 
rico (GABA). 0 estrogenio caracteriza-se por ser estimulante, enquanto as 
progestinas tern agao inibitOria sob o sistema nervoso central. RedugSo da 
atividade serotoninergica na fase lutea foi descrita, podendo ser responsa- 
vel pelos sintomas psicoemocionais da SPM. 3 Aiem disso, a progesterona 
tern propriedades antimineralocorticosteroides e o estrogenio parece advar 
o sistema renina-angiotensina-aldosterona. 0 aumento da aldosterona e da 
atividade plasmatica da renina faz parte da hipOtese da fisiopatologia da re- 
tengao hidrica e dos sintomas relacionados ao edema na SPM. U 

Estudos controlados nSo encontraramdiferengas nos nlveis sdricos de 
estrogenio, progesterona, hormbnio luteinizante (LH) ,horm6nio foliculesti- 
mulante (FSH), globulina transportadora de hormdnio sexual (SHBG), sulfato 
de desidroepiandrosterona (s-DHEA), prolacdna (PRL), cortisol, magnesio, 
zinco, vitaminas A, E, B6 e tiamina. 2 

Dlagnostlco 

Odiagndstico, tanto da SPM como do DDPM, e clinico e baseado emanamnese 
e exame clinico adequados. 0 American College of Obstetricians and Gyne¬ 
cologists (ACOG) recomenda que o diagndstico seja realizado com base em 
urn diario de sintomas anotados pela paciente por urn periodo de 2 a 3 meses 
(Figura l). u Aiem disso, devem-se excluir primariamente outras desordens 
que podem apresentar sintomas semelhantes como: depressao, ansiedade, 
hipotireoidismo, anemia, endometriose e cistos ovarianos. 7 
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figura i Pontuar com uma nota de 1 a 6 em cada dia (1 = nem sempre; 2 = minimo; 3 = leve; 4 = 
moderado; 5 = severo e 6 = extremo). Se a soma dos escores pontuar menos de 50, conslderar 
outras hlpdteses dlagndsticas. Se o total for igual ou malor do que 50, repetlr o d!2rlo por mals 
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dol s ciclos. Mais de tr£s itens com escore acima de 3 (level durantea fase lutea ou escore da fase 
lutea 30% maior do que o escore da fasefollcular podem Indicar o dlagndstlco de SPM ou DDPM. 
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tabela i Criterios para o diagndstico de SPM conforme o American College of Obstetricians 
and Gynecologists' 2 

Sindrome premenstrual Distiirbio disfdrico premenstrual 


Presengadelou mais 

slntomas 

Afetivos 

-depressao, raiva, 
irritabilidade, ansiedade, 
confusaoelntroversao 
SomSticos 

- mastalgla, distensao 
abdominal, cefaleia e edema 


Pelo menos 5 dos seguintes sintomas: 

- Depressao importante assodada £ desllusao ou 3 falta de 
solugaoparasua dor 

- Tensao e ansiedade em excesso 

- importante labilidade emodonal 

- Irritabilidade e raiva 

- DlmlnuIgSo no Interesse por atividades do cotidlano ou 
isolamento social 

- Falta deenergia 

- Alteragao em apetite (redugao ou aumento) 

- Alteragao em padicio do sono (hlpersonla ou insfinia) 

- Sensagao de perda de controle 

- Dlficuldadede concentragSo 

- Sintomas somSticos (distensao abdominal, mastalgfa, 
cefaleiaou dores artlculares) 


Sintomas durante os 5 dias que precedem a menstruagSo em pelo menos 1 dos 3 ultimos 
ddos menstruate 


Sintomas alivlados em 4 dlas do Inido da menstruagao sem recorr£nda at£ o 13 e dla do ddo 
Sintomas presentes na ausAnda de uso de fermacos, hormfinlos, Slcool ou drogas 
Presenga de disfungao sodal ou econfimica IdentificSvel 


Tratamento 

0 manejo inicial da SPM deve basear-se em educagao e orientates de que a 
condigao nSo d apenas imaginagSo da mulher. Aldm disso, mudangas no estilo 
de vida devem ser estimuladas, como a pratica regular de exercicios aerCbi- 
cos, que, por aumentarem os niveis de endorfinas, podem auxiliar no alfvio 
dos sintomas. Uma dieta equilibrada rica em fibras e evitando gorduras satu- 
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radas, doces e sal em excesso deve ser adotada, uma vez que esses alimentos 
aumentam a retengSo hfdrica e o edema, que sSo queixas comuns na SPM. 2 

Bebidas k base de cafefna e cola devem ser evitadas em fungao de serem 
estimulantes e poderem agravar a irritabilidade, a tensSo e a insdnia. Assim 
como o tabagismo, aicool e drogas podem agravar os sintomas psicoldgicos. 2 

Anticoncepdonais dclicos ou continuos fomecem rn'veis hormonais mais 
constantes em fungao de realizar supressao ovariana e podem ser utilizados 
como primeira linha de terapia em pacientes com SPM, principalmente para 
as pacientes que nao desejam engravidar. A Food and Drug Administration 
(FDA) aprovou, para o tratamento de SPM, o uso de drospirenona (3 mg) as- 
sociadaao etinilestradiol (20 meg). A drospirenonaapresentaatividade anti- 
mineralocorticosteroide, que pode auxiliar no combate aos sintomas relacio- 
nados a retengao hidrica. u Aldm disso, podem ser utilizados diurdticos como 
espironolactona e bidroclorotiazida paia aliviar esses sintomas. 3 

A primeira linha de tratamento farmacologico para DDPM consiste em 
inibidores seletivos da receptagao da serotonina (ISRS). 14 Os ISRS aprovados 
pela FDA para o tratamento da DDPM sao: fluoxetina, paroxetina e sertralina, 
que podem ser usados com beneftcios tanto em esquema de terapia contfnua 
quanto em uso intermitente (usados na fase lutea). Outros antidepressivos 
que mostraram beneficio no tratamento da DDPM sao: citalopram, clomi- 
pramina e venlafaxina. ls Aldm desses, o uso em curto prazo de ansioliticos 
como o alprazolam e a buspirona pode ser benefico no controle sintomltico 
de pacientes com ansiedade proeminente, mas requer cautela em pacientes 
com histdria de abuso de substancias. 3 

Inibidores das prostaglandinas, como o acido mefen&mico em doses de 
250 a 500 mg, a cada 8 horas, tambdm podem auxiliar na terapia de pacien¬ 
tes com SPM que apresentam dismenorreia, cefaleia ou outras dores e de¬ 
vem ser usados no periodo em que houver a manifestagao desses sintomas 2 
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Estudos mostram redugao em sintomas de SPM em pacientes que rece- 
beram suplementagao de vitamina D, cdlcio 1617 e piridoxina (vitamina B6) 
quando compaiadas a pacientes com baixa ingesta e com placebo. 18 Estimulo 
ao aumento da ingesta ou mesmo a suplementagao dessas substancias pode 
ser considerado na terapia da SPM. 7 

Conclusio 

A SPM engloba diversos sintomas fisicos e psicossociais relacionados a segun- 
da fase do ciclo menstrual. que variam em intensidade de desconforto leve a 
alteragOes com prejufco importante nas atividades da paciente (nesse caso, 
sendo considerada DDPM). 0 diagnCstico d clinico e deve ser realizado com 
base em relato e/ou do histdrico mddico de pelo menos 3 ciclos menstruais 
da paciente e apCs excluir outras comorbidades que podem apresentar-se 
com sintomas semelhantes. 

A terapia deve ser multidisciplinar com orientagao, educagao e mudan- 
gas em estilo de vida que beneficiem as pacientes independentemente da 
SPM. como dieta equilibrada, tempo de sono adequado, prdtica regular de 
exerdcios e suspensao de tabagismo, etilismo e uso de drogas ilicitas. Aldm 
disso, contraceptivos hormonais s3o uma boa opgao de tratamento para pa¬ 
cientes que desejam contracepgao. Os ISRS sao indicados em uso continuo 
ou mesmo intermitente para controle dos sintomas psicoemocionais, em- 
bora, em alguns casos, possa ser necessdria a terapia conjunta com psico- 
terapeutas e psiquiatras. 
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Hiperprolactinemia 

CRISTINA LAGUNA BENETTI PINTO 


Introdu^o - aspectos fisloldglcos 

A prolactina (PRL) d um hormonio sintetizado e secretado principalmen- 
te nos lactotrdfos, cdlulas da hipdfise anterior. Os lactotrdfos sSo similares 
em numero em ambos os sexos e nSo se alteram significativamente com a 
idade, mas, durante a gestegSo e a lactagio, eles sofrem hiperplasia. A PRL 
tern grande diversidade de a^Oes em muitas espdcies animais, incluindo os- 
morregulagao, efeitos no desenvolvimento e no cresdmento, efeitos metei- 
bdlicos e agSo na reproduqao, pordm sua agao mais conhecida se faz sobre a 
lactaglo. A PRL modula negativamente a secre^o do hormOnio liberador de 
gonadotrofina (GnRH), hormdnio respons^vel pelo estlmulo hipofis^rio para 
produgSo de gonadotrofina, tendo importante papel no sistema reprodutivo, 
agindo tambdm no corpo luteo e no endomdtrio decidualizado. 

0 controle da sintese e da secre^o da PRL d feito predominantemente 
por controle inibitdrio mediado pela dopamina, um neurotransmissor se¬ 
cretado no hipotdlamo e que atinge a hipOfise atravds do sistema portal. A 
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dopamina atua por meio de ligagao aos receptores D2 presentes nos lacto- 
trdfos. A inibigao causada pela dopamina, como sua ligagao a esses recep¬ 
tores, constitui-se na base para o tratamento das condigOes nao fisioldgicas 
determinadas pela elevagao dos niveis sbricos de PRL. Outro fator inibitdrio 
conhecido d o acido gama-aminobutfrico (GABA). 

A secregao de PRL £ fadlitada por mecanismos liberadores, como hor- 
m6nio liberador de tireotrofina (TRH), serotonina, GnRH, pepb'deo intestinal 
vasoativo (VIP), opiaceos, angiotensina e estradiol (Figura l). M 

A PRL £ urn hormbnio polipeptfdico, contendo 198 aminoacidos e com 
peso molecular entre 22.000 e 23.000 KD. Essa £ a molbcula de PRL mais 
biologicamente ativa e normalmente representa ao menos 90% da PRL circu- 
lante. Sao conhecidas, porbm, outras formas circulantes de PRL, classificadas 
de acordo com seu peso molecular ou com sua glicosilagao. As formas de alto 
peso molecular, oumacroprolactina, tambbm chamadas de big ou big-big 
PRL, representam formas di, tri ou polimbricas da molbcula de PRL ligada a 
imunoglobulina (IgG). Essas moldculas grandes podem ser encontradas na 



figura i Principais fatores inibitbrios e estimulatbrios da prolactina. 

TBH: hormflnio libeiador de tireotrofina; VIP: peptideointestinaJ vasoativo; GABA: Sddogama-aminobutlrico. 
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circulagao de indivlduos sauddveis (representando atd 10% da PRL circulan- 
te) ou em situates de hiperprolactinemia, pordm tern menor ligagao com os 
receptores no organismo humano, com menor poder bioldgico que as formas 
com menor peso molecular, mas sao detectadas nos ensaios laboratoriais. 
Esses conceitos sao importantes nainterpretagao dos exames laboratoriais 
em relagao ao quadro cllnico apresentado pelas padentes. 2 

Definig§o: hiperprolactinemia n5o fisiolbgica 

A elevagao anormal dos niveis sdricos de PRL d uma causa comum de disfun- 
gao do eixo hipotdlamo-hipofisdrio, com maior prevaldncia no sexo femini- 
no. J ' 5 Pode manifestar-se como alteragOes do ciclo menstrual, infertil idade e 
galactorreia. Essas queixas indicam ao mddico a necessidade de investigagSo 
laboratorial dos niveis de PRL. 

As manifestagOes de irregularidade menstrual resultam da interferdneia 
da PRL sobre a secregao pulsdtil do GnRH, com consequente interferdneia 
na produgSo de hormdnio luteinizante (LH) e hormdnio foliculestimulante 
(FSH), explicando manifestagOes como ciclos curtos (insufiddneia lutea), 
ciclos longos (anovulagao) ou mesmo amenorreia. 

A inibigao completa do eixo hipotdlamo-hipofisdrio apresenta-se como 
amenorreia por liipogonadismo hipoestrogdnico, com outras repercussOes 
no organismo feminino, incluindo perda Ossea em atd 25% dos casos. Estd 
relacionada com a duragdo e a severidade do hipogonadismo e nao neces- 
sariamente d restaurada com a normalizagao da PRL, reforgando a necessi¬ 
dade de diagnOstico precoce e tratamento adequado. Outros sintomas, como 
dispareunia, redugao da lubrificagao vaginal e diminuigao de libido, tambdm 
podem ocorrer nessa situagao. 4 

Embora a galactorreia seja sempre lembrada, ela nao estd presente em 
muitos casos. A galactorreia d relatada em 30 a 80% das mulheres com hi- 
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perprolactinemia, mas. segundo alguns autores. £ necess^rio aumentode PRL 
e presenga de estrog&iio para que ela ocorra. Nos casos de hipogonadismo 
crdnico com defici£ncia estrog£nica, mesmo com PRL elevada, paiadoxal- 
mente, pode haver bloqueio da galactorreia. 3 - 6 

Na presenga de grandes tumores, podem estar presentes sintomas neuro- 
ldgicos decorrentes de compressao, como cefaleiae disturbios visuais (perda 
de campo visual lateral). 

Causas de hiperprolactinemia 

Fisiologicamente. a hiperprolactinemia ocorre em situagOes como amamen- 
tagao, giavidez, coito, sono, alimentagSo, apds exerclcio flsico, estresse e es- 
tlmulo repetido sobre os mamilos. 3 - 4 

As causas patoldgicas principais ocorrem por alteragSo no controle ini- 
bitdrio ou estimulatdrio da PRL ou ainda por alteragao nas c&ulas produ- 
toras de PRL. 3 ' S 

Devem ser lembrados como causas nao fisioldgicas da elevagSo dos nf- 
veis de PRL os adenomas hipofis^rios, o hipotireoidismo, o usode algumas 
medicagOes e mesmo drogas ilfcitas e a insufici£ncia renale hep^tica. por^m, 
em muitos casos. a hiperprolactiemia £ idiopatica (Figura 2). 

Os prolactinomas (adenomas lactotrdfos) sao considerados a principal 
causa de elevagSo anormal dos nlveis de PRL e respondem por aproximada- 
mente 40% dos tumores hipofisArios, mas outros tumores hipofislrios podem 
levar ao aumento da PRL: tumores produtores de hormdnio do cresdmento (GH) 
(em40% deles h^ aumento de PRL), tumores produtores de hormdnio adreno- 
corticotrifico (ACTH) ou mesmo em adenomas nao secretores. 

Urn prolactinoma £ considerado urn macroadenoma quando tern 1 ou 
mais centimetros de diSmetro. Ihmores menores sSo chamados de microa¬ 
denomas (Figura 3). 
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ficura 2 Principais causas de hiperprolactinemia. 
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ficura 3 Macroadenoma hipofisario. 
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Inumeros medicamentos podem causar elevagao dos nfveis sdricos de 
PRL, seja por inibigao ou deplegao da dopamina, seja por estimulo direto na 
liberagao de PRL ou por outros mecanismos. £ importante citai aiguns an- 
tidepressivos (triciclicos, inibidores da monoammaoxidase IMAO], inibidor 
dereceptagao de serotonina, sulpirida), neurol£pticoseantipsic6ticos (feno- 
tiazidas, haloperidol, antipsicbticos atipicos), anti-hipertensivos (metildo- 
pa, verapamil) anti-histaminicos, opiaceos, cocaina, medicagbesde efeitos 
gastrointestinais (metoclopramida, domperidona, cimetidina, ranitidina), 
estrogbnios. Atualmente. com o aumento das prescribes de medicagOes, em 
especial antidepressivos, essa causa deve ser sempre investigada no diagnbs- 
tico da hiperprolactinemia 6 - 7 (Tabela 1). 


tabela i Prevalence de hiperprolactinemia com aiguns antipsicoticos 6 ' 8 


Antlpsicdtlcos de primeira geragao 

Clorpromazlna, haloperidol 33 a 87% 

Antlpsicdtlcos de segunda geragao 

Amlsulplrida 

-100% 

Arlplprazol 

3,1 a 5% 

Clozapina 

<5% 

Olanzaplna 

6 a 40% 

Quetlapina 

0 a 29% 

Rlsperidona 

72 a 100% 


Aibm das causas citadas, tambCm verifica-se hiperprolactinemia quando ha 
lesOes na hipbfise decorrentes de radioterapia ou infiltragao por outras doen- 
gas, anormalidades vasculares apbs traumatismoencefaiico na sindrome da 
sela vazia ou ainda secundaiiamente a lesOes e cicatrizes na parede tordcica, 
na presenga de cirrose hepatica, insuficibncia renal e epilepsia. 
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Quando n5o 6 posslvel estabelecer uma causa, diz-se que a hiperprolac¬ 
tinemia 6 idiop^dca. Em muitos casos, pode-se estar diante de urn adenoma 
muito pequeno, ainda n5o diagnosticado nos exames de imagem. 

Hiperprolactinemia pressupOe a elevagao dos niveis sCricos de PLR. No 
entanto, ha situates em que os niveis medidos nao tern correlagao com os 
achados clinicos. £ necessario ter atengao para os casos deniveis elevados sem 
qualquer manifestagao clinica, quando se deve investigar a presenga de ma- 
croprolactina, isto & formas “grandes" da PRL, detectaveis nos exames labo- 
ratoriais. mas sem atividade biolbgica e que nao necessitam detratamento. 6 - 8 

Dlagnostlco 

Na suspeila de hiperprolactinemia, o diagn6stico 6 estabelecido por inter- 
m£dio de dosagem de PRL, com niveis s^ricos acima do estabelecido como 
normal. Geralmente, uma tinica dosagem 6 suflciente para o diagn6stico, po- 
r6m niveis pouco elevados ou inconsistency dos sintomas clinicos podem 
indicar a repetigao da dosagem. 


Como Investigar 
Dosagem deTSH, PRL, FSH 
RM 

Investigar uso de medicamentos 
Campo visual nos grandes adenomas 


r 

figura 4 Principals Indicates delnvestigagao de hiperprolactinemia e exames indlcados para 
diagnOstico' 16 ' 9 - 10 

TSH: hormflnlo estimulante da tireolde; PRL; prolactina; FSH: hormflnlo fo II cuiest J m ul ante; RM: ressonflnda 
magnfltlca. 


Hiperprolactinemia - 
quando Investigar 
Galactorreia 

/\iteiag2odo ddo menstrual 
Infertilidade 










384 parte i Ginecologia 


Em pacientes assintomdticas em que, por algum motivo, foi dosada a 
PRL, pode ser necessdrio solicitar dosagem de macroprolactina. 4 

£ indicado dosar hormdnio estimulante da tireoide (TSH) para exclusdo 
do hipotireoidismo como causa de hiperprolactinemia e dosar FSH nos ca- 
sos de amenorreia, para estabelecer a presenga de hipogonadismo, aldm de 
diagnostico diferencial com outras causas de amenorreia. 

Excluir clinicamente outras causas,como uso de medicares, insufici£n- 
cia renal ou cirrose. Na aus£ncia dessas causas, estd indicada a realizagao de 
exame deimagem da hipOfise, preferencialmente ressondncia magndtica. 

Diagnostico diferencial 

Em muJheres com nlveis sdricos elevados de PRL, o ginecologista deve fazer 
diagnOstico diferencial entre hiperprolactinemia idiopdtica ou secunddria a 
adenoma produtor de PRL e outras causas de hiperprolactinemia, que terdo 
acompanhamento e tratamento diferentes e geralmente realizado por outros 
especialistas. NaTabela2, constam os diagndsticos diferenciais principais. 


tabela 2 Dlagndstico diferencial com outras causas de hiperprolactinemia 


Doengas hlpofisSrlas e hipotaidmicas 

Hipofekiis 

Aaomegalla 
Doengade Cushing 
Slndromedaselavazla 
Hipofisite iinfodtica 
Hipotaldmkas 
Adenomas nlo secretores 
Qaniofarlngeomas 
Sarcoidose 

Histiodtose de c£lulas de Langerhans 


Medicares 

Antipsiadtkos 
Fenotlazidas 
Butirofenonas 
Antipsicdticos atfplcos 
Antldepresslvos 
Triddicos 

Inlbldor de receptag§o de serotonina 
Inlbldores da MAO 
Anti-hipertensivos 
Reserpina 


(continua) 
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tabela 2 Diagndstico diferencial com outras causas de hiperprolactinemia (continua<;ao) 
Doengas hlpofis^rlas e hlpotaldmlcas Medlcagoes 


Outrostumores 

RT 

Secgao da haste hlpofiskla 

Metlldopa 

Verapamil 

Outras medicares 

Metodopramida 

Cocaina 

Oplkeos 

Causas neurogfinlcas 

Outras 

Lesao espinhal 

Gestagao/pseudodese 

Lesao da paredetorklca 

Hlpotlreoldlsmo 

Estimulodemamilo 

lnsufici§ncia renal cronica 


Cirrose 


Insufidfincia adrenal 


RT: radloteiapla; MAO: monoaminaoxldase. 


Tratamento 

0 tratamento deve ser feito em pacientes sintomaticos e d dependente da cau¬ 
sa. Na presenga de hiperprolactinemia consistentemente elevada em mulher 
com sintomas e etiologia decorrente de adenomas ou nas hiperprolactinemias 
idiopaticas ou ainda na slndrome da sela vazia, o tratamento d realizado pelo 
uso de agentes dopamindrgicos. Os obietivos do tratamento sao redugao dos ni- 
veis de prolactina, corregao dos sintomas,restabeledmento da fungao gonadal 
e da fertilidade e redugao do volume tumoral e de efeitos compressivos 46915 
£ importante ressaltar que, em uma observagao de 4 a 6 anos, 93% dos 
microadenomas nao mostramm tend£ncia a crescimento, 13 e, geralmente, 
quando ha aumento do volume, ha elevagao da PRL sdrica. Macroprolacti¬ 
nomas t£m tend£ncia a crescimento, e seu volume deve ser mais frequente- 
mente avaliado. Ambos, na maior parte dos casos, podem ser tratados com 
agonistas dopamin^rgicos. 
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Sintomas 

decorrentes da agao 
da proiactina 

Galadorreia 

ffreguiarldade menstrual 
infertJlIdade 

Hipoestroeenismo e consequ&idas 

w 



|L 

Sintomas 
decorrentes de 
compressao 

Cefalela 

Altera (^o do campo visual 

InvasSo e compressao de estruturas 
ad|acentes 


FiGURA 5 Indicates detratamentodahiperprolactinemia, 


Assim, o tratamento medicamentoso para hiperprolactinemia 6 realizado 
com agonistas do receptor de dopamina ou dopamin^rgicos, dos quais os 
mais utilizados no Brasil sSo a cabergolina e a bromocriptina. 

Classicamente, os receptores dopaminfrgicos sSo divididos em receptores 
D1 e D2, por6m mais tr£s tipos de receptores com a0o mais discreta na secre- 
0o de PRL sao descritos. A inibi0o dopamin&gica 6 mediada por receptores 
dopamin^rgicos D2 presentes nos lactotrdfos, reduzindo a secre0o de PRL e 
diminuindo o volume dos tumores produtores desse hormOnio. Essa redu0o 
ocorre, em parte, por inibi0o domecanismo secretdrio dos lactotrdf'os. mas 6 
possivel que os agonistas dopamindrgicos tenham atividade antimitdtica. 912 

A bromocriptina foi o primeiro agonista dopamindrgico do receptor D2 a 
ser utilizado no manejo da hiperprolactinemia. Em razao da sua meia-vida 
curta, deve ser administrado em duas a tr£s tomadas ao dia. Considerando- 
-se que o tratamento da hiperprolactinemia 6 prolongado, essa posologia 
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reduz a adesao ao tratamento, facilitando erros ou mesmo abandono da me¬ 
dicare). Como efeitos adversos mais comuns, citam-se nauseas, vdmitos, 
hipotensao ortostatica, congestao nasal e raramente sintomas psicoldgicos, 
como depressao. Para minimizar os efeitos colaterais, sugere-se que o trata¬ 
mento seja inidado com doses de 1,25 mg (172 comprimido) a noite, ao deitar, 
que seriam aumentadas para 2,5 mg (1 comprimido) duas vezes ao dia apds 
7 a 10 dias. Os niveis de PRL seriam reavaliados em cerca de 8 semanas, e a 
dose seria reajustada gradativamente at£ normalizagao dos niveis de PRL. 

A cabergolina £ urn derivado do ergot, que tern alta afinidade e especifi- 
cidade por receptores D2, o que proporciona algumas vantagens em sua utili- 
zagao, com profundo efeito inibitdrio sobre a secregaode PLR in vitro e in vivo 
e efeitos colaterais menos frequentes. Estudo comparativo relata abandono 
do tratamento por efeitos sist£micos adversos em ate 12% dos tratamentos 
com bromocriptina e em 3% com o uso da cabergolina. 16 - 17 

A cabergolina caracteriza-se por meia-vida plasmatica longa, com dura- 
gao prolongada de sua agao, de forma que uma unica dose suprime secregao 
de PRL por ate 21 dias. Em mulheres com hiperprolactinemia, a supressao 
maxima ocorre em 2 a 5 dias apds a administragao. 18 

Essa caracteristica permite comodidade posoldgica: pode ser adminis- 
trada em dose unica ou duas vezes por semana, favorecendo a adesao ao 
tratamento. 

Os efeitos colaterais mais comuns decorrentes dos agentes dopaminergi- 
cos sao: nausea, vOmito, cefaleia, vertigem. fadiga ou fraqueza, dor abdomi¬ 
nal ou dispepsia, boca seca, diarreia, depressao, mastalgia, fogachos, prurido, 
olhos secos, parestesia nas pemas e dispneia. Estudo comparativo mostra que 
os efeitos colaterais mais frequentes, nausea e vdmito, sao menos comuns 
com a cabergolina, o que parece estar relacionado a sua seletividade pelos 
receptores D2. Esse fato £ de grande relevSncia na adesao ao tratamento, 
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com menor taaei de descontinuagao em mulheres tratadas com cabergolina 
quando comparadas a mulheres tratadas com bromocriptina. 17 

Esse mesmo estudo mostrou que a cabergolina foi significativamente 
mais efetiva que a bromocriptina em termos de resposta bioquimica com- 
pleta (normalizagao nos niveis sdricos de PLR (83 us 58%, respectivamen- 
te) e eficacia clinica (72 us 52%). Das mulheres estudadas, 76% mostraram 
completa resposta bioquimica com cabergolina com dosagem < 0,5mg duas 
vezes por semana. 17 

Em urn estudo placebo controlado, o tratamento com cabergolina (0,125 
a 1,0 mg/duas vezes por semana) por 12 a 24 meses em pacientes com mi¬ 
croadenomas mostrou normalizagao da PRL em 95% dos casos e restaura- 
gao dos ciclos menstruais em 82% das pacientes com amenorreia. 19 Em outro 
estudo, a normalizagao da PRL foi obtida em 81% dos casos em 6 meses de 
tratamento, e a redugao significativa do tumor em 92%. !4 Em estudo incluin- 
do hiperprolactinemia idiopatica e microadenomas, a normalizagao ocorreu 
respectivamente em 92 e 77% dos pacientes com tais etiologias. 

Comparando a cabergolina a bromocriptina, em urn estudo que incluiu 
459 mulheres com hiperprolactinemia em tratamento de 24 semanas, a ca¬ 
bergolina induziu a normalizagao dos niveis de PRL em 83% comparagao a 
59% com bromocriptina, ciclos ovulatdrios ou gravidez em 72 us 52% para 
a bromocriptina, aldm de efeitos colaterais menos frequentes, menos seve- 
ros e de menor duragao. 17 Outros estudos mostram resultados semelhantes, 
atestando a maior eficacia terap£uMca da cabergolina em relagao a da bro¬ 
mocriptina. 19 ' 20 

Como sugestao terap£utica, o tratamento com cabergolina pode ser ini- 
ciado com a dose de 1 comprimido de 0,5 mg em dose unica semanal ou di- 
vidida em duas tomadas semanais. Outras medicagOes citadas na literatura 
sao a quinagolida e a pergolida, geralmente nao utilizadas. 
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A cirurgia e a radioterapia para macroadenomas s5o raramente indicadas 
e estao restritas a falta de resposta ao tratamento medicamentoso. 

No acompanhamento dos pacientes, sugerem-se: 

1. Medida periddica dos nlveis sbricos de PRL, iniciada 1 a 2 meses apds o 
inlclo do tratamento. 

2. Adequagao gradativa da dose do agente dopamindrgico, guiada pelos 
resultados dos exames de dosagem de PRL, ate alcangar ni'veis sericos 
adequados de PRL e reversao da sintomatologia e do hipogonadismo. 

3. Repetigao da ressonSncia magnetica dependendo da causa da hiperpro¬ 
lactinemia e da necessidade cllnica, sendo sugerida a repetigao em 3 me¬ 
ses para macroprolactinoma com aumento dos nlveis de PRL apds insti- 
tuigao do tratamento ou com novos sintomas e em 1 ano para os demais 
casos. Realizagao de campo visual em pacientes com macroadenomas 
com risco de compressao do quiasma dptico. Avaliagao de comorbida- 
des, como perda dssea. 4 

A retirada da medicagao e extremamente discutivel, sem consenso na litera- 
tura. Estudos sugerem avaliar a possibilidade de descontinuagSo em pacien¬ 
tes que tenham sido tratadas por pelo menos 2 anos, com normaiizagao dos 
nlveis de PRL e significativa redugao do tumor, porem alertam que o risco de 
reccrrencia e de 26 a 69%.' S2lu Em fungao da recorrencia, devem-se acom- 
panhar as pacientes apds a suspensao da terapdutica. 

Inlblgioe supresscio da lactag^o 

Por vezes, b necessario inibir a instalagao da lactagao ou suprimir a lacta- 
gao fisioldgica. Essas situagOes ocorrem por condigOes adversas: dbito fetal 
ou doengas do recbm-nascido, doengas matemas ou mesmo por desejo da 
mulher. Nessas situagOes, frequentemente, indica-se a utilizagao de ago- 
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nistas dopamindrgicos. Estudos t£m mostrado a superioridade da cabergo- 
linasobre a bromocriptina comessa finalidade. 2124 A dose indicada, nessas 
situates, 6 varidvel: 

• para inibigao da lactag5o: dose recomendada de 1 mg (2 comprimidos 
de 0.5 mg), administrados em dose unica, no primeiro dia apds o parto; 

• para supressao da lactagao estabeledda: dose recomendada de 0,25 mg 
(metade de 1 comprimido de 0,5 mg) a cada 12 horas durante 2 dias (dose 
total del mg). 

Casodmico 

Mulher, 26 anos, procura atendimento relatando atividade sexual regular, 
sem metodo contraceptivo, ha 2 anos, sem conseguir engravidar, o que cau- 
sou a separagao do casal. No momento, estd sem parceiro e sem atividade 
sexual. 

Menciona ter apresentado dclos menstruais irregulares, a cada 45 a 90 
dias, e ha 1 ano esta em amenorreia. Nega fogachos, nega galactorreia, nega 
dispareunia. Nega doengas crdnicas conhecidas, nega doenga inflamatb- 
ria pdvica, nega cirurgias anteriores. G 0 P 0 A 0 . IMC = 24. Pilificagao normal. 
Hipdteses diagndsticas: 

• esterilidade primdria ha 2 anos (causa hormonal/ovulatdria? Causa tu- 
baria? Causa masculina?); 

• amenorreia secundaria a esclarecer (disturbio ovulatbrio? Fal^ncia ova- 
riana? Disturbio central? DisfungSo tireoidiana?). 

Resultados de exames da paciente: 

• FSH = 2 mUI/mL; 

• PRL = 80 ng/mL; 

• TSH = 3,5: 
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• ressonancia magnetica: tumor hipofisario de 8 mm; 

• aval iagao masculina: n3o disponfvel. Atualmente, sem parceiro; 

• avaliagao tubaria: nao realizada. Atualmente, sem desejo de gestagao. 

DiagnOstico final: amenorreia secundaria a hiperprolactinemia por microa¬ 
denoma hipofisario. 

Tratamento: instituido tratamentomedicamentoso com cabergolina, meio 
comprimido, 1 vez/semana. Solicitada nova dosagem de PRL em 2 meses. 

I 2 retomo. 

Resultado de PRL: 42 ng/mL. Paciente ainda em amenorreia. 

A dose foi reajustada para 1 comprimido por semana. Novo retomo em 
mais 2 meses com nova dosagem de PRL. 

2 fl retomo. 

Paciente relata uma primeira menstruagao ap6s70 dias do infcio do tra¬ 
tamento e segunda menstruagao ha 2 dias. Dosagem de PRL s^rica de 2 0 ng/ 
mL (normal). A dose foi mantida, e o retomo foi solicitado em 4 meses com 
nova dosagem de PRL. 

3 s retomo. 

Paciente em tratamento ha 8 meses, relatando ciclos menstruais regu- 
lares e normais ha 5 meses. Nega efeitos colaterais da medicagao. Nega ce- 
faleia. Nega desejo de gestagao e esta bem com o tratamento. 

Solicitado retomo em 4 meses com nova PRL e ressonancia magneti- 
ca (RM). 

4 2 retomo. 

Paciente relata ciclos menstruais regulares. RM mostra microadenoma 
de 4 mm. PRL = 4 ng/mL. 

Recebe orientagao de reduzir cabergolina para meio comprimido, 1 vez/ 
semana. Nova dosagem em 2 meses. 
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5 C retomo 

Mantemciclos menstruais regulares, sem outras queixas, PRL -18 ng/ 
mL. Mantida a medicagao. 

Discussao do caso clfnico 

Mulheres com irregularidade menstrual eiou esterilidade devem ser inves- 
tigadas quanto a elevagao dos rn'veis de PRL. No diagndstico diferencial de 
amenorreia secundaria associada a esterilidade. incluem-se as anovulagOes 
crdnicas (de que a smdrome dos ovdrios policfsticos € a principal), a redugao 
da reserva folicular e/ou a faldncia ovariana (com diagndstico por elevagao 
dos nlveisde FSH) e as disfungOes hipotdlamo-hipo8sdrias. Outro diagndstico 
diferencial sSo as disfungOes da tireoide, que mais frequentemente cursam 
com irregularidade menstrual e nSo com a ausdncia prolongada das mens- 
truagOes, mas cujo diagndstico deve ser investigado. 0 tratamento de esco- 
lha nas mulheres que nao desejam gestagao 0 a cabergolina e ele deve ser 
prolongado. Tanto a introdugSo da medicagao quanto a retirada devem ser 
gradativas. Deve-se questionar, diante de longos periodos de irregularidade 
menstrual e amenorreia, a necessidade de avaliar massa Ossea, uma vez que 
a amenorreia 0 hipoestrogOnica, por bloqueio do eixo hipotaiamo hipOfise 
gonadal. £ importantelembrar que no mdximo7% dos microadenomas t£m 
carter de evolugao para macroadenomas. 0 restabelecimento do eixo go¬ 
nadal pode levar inicialmente ao restabelecimento das menstruagOes para 
sO depois haver ovulagao repetidamente, ao longo dos meses. 
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Introdugao 

Amenorreia £ um disturbio menstrual que acomete aproximadamente 5% 
da populagao geral. Pode ser condigao transitdria, intermitente ou perma- 
nente. 1 A menstruagao regular pressupoe que o sistema endderino e ana- 
tdmico feminino estejam hlgidos. Para que haja fluxo menstrual mensal, £ 
necessaria a interaqao intensa e complexa entre vdrios sistemas do organis- 
mo feminino. desde o sistema nervoso central ate a integridade anatdmica 
dos Orgaos genitais. 

Deflnl^ao, concelto e dasslflcagao 

A amenorreia pode ser classificada como exposto na Tabela 1. 
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tabela i Classificagao das amenoneias 1 - 3 

AusSncia de fluxo menstrual aos 13 ou 14 anos sem desenvolvimento 
puberalou aos 15 a 16 anos com caracteres sexuais secund^rios 
Prim^ria desenvolvidos(mamas e pelospubicos). Ainda, apds 5 anos do 

aparedmento dos caracteres sexuais secund^rios, se eles surgiram 
antesdoslOanos 


Secundaria 


Aus§ncia de fluxo menstrual em mulheres com ddos previamente 
regulares, em intervalo supe rior a 90 dlas 


Quando presentes sinais e sintomas de provdvel entidade cllnica conhecida, 
nao £ necessario aguardar as idades mencionadas na Tabela 1 para o initio 
da investigagao da amenorreia. Exemplo disso sao mulheres com sindrome 
de Turner (com os classicos estigmas somaticos) ou as com agenesia uteri- 
na identificada antes dos 14 anos, mas com caracteres sexuais secundarios 
normais. 4 

Causas 

Existem diversas etiologias que culminam em amenorreia, seja primaria ou 
secundaria. Ha, tambem, diversas subclassificagOes para facilitar a iden- 
tificagao da provavel origem do disturbio. Na Tabela 2, estao relacionadas 
as principais etiologias de acordo com o sistema orglnico comprometido. 
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ta bel a 2 Etiologias das am enorreias relacionadas com os sistemas orgSnicos comprometidos u 
Slstema nervoso central - hipotal3mlca 

Atraso puberal semanormalldade evidente (constltudonal ou Idiop^tico) 

Defeitos gengticos 
Traumatismos cranianos 

Processos inflamatdrios, degenerativose infecdosos 
Anorexia nervosa/desnutrlt;ao (slndrome de m3 absortjao) 

Atletas (excesso de exercido) 

Estresse/emogoes 

Pseudodese 

Tumores (hamartomas, germlnomas) 

Sfndrome de Kallmann (amenorrela assodada 3 anosmia) 

Hlpofisdrla 

Traumatismos 

Sfndrome de Sheehan (necrose hlpofis^rla p6s-parto) 

Adenomas (prolactinoma) 

Sfndrome da sela vazia 

Gonadal 

Sfndrome dos ov&ios pollcfstlcos 
Falencia ovariana prematura 

Sfndrome de Turner (dlsgenesia gonadal com estigmas som^ticos e caridtipo 45X0 ou 
mosalco) 

Sfndrome de Swyer (dlsgenesia gonadal pura, sem estigmas som&icos, e com caridtlpo 
46XY) 

Agenesia ovariana isolada 

Defid&ndas enzImStlcas (17-alfa-hldroxllase, 17,20 llase, aromatase) 

Tumores ovarlanos (tecagranulosa, Brenner, Krukenberg) 

Sfndrome de Savage (Insenslbilidade ovariana ^s gonadotrofinashlpofis^rlas — ov^rios 
resistentes) 


(continua) 
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tabela 2 Etiologias das amenorreias relacionadas com os sistemas organicos comprometi- 
dos u (continua^ao) 

Anatomicas (uterlnae das vlas de escoamento do fluxo menstrual) 

Slndrome de Mayer-Rokitansky-Kuster-Hauser (agenesia uterina com caridtlpo 46XX - 
ov^rios) 

Sindrome de Morris - Insensibllidade androggnica (agenesia uterina com caridtipo 46XY - 
testfculos) 

Sindrome de Asherman (sin^quia uterina p6s-parto) 

Agenesia cervical 
Estenose cervical 
Septo vaginal transverso 
Hlmen Imperfurado 
Aplasia endometrial (congenital 

Dlversas 

Hiperplasla vlrilbante da suprarrenal forma nao ctesslca 
Doengas da tireoide (hiper ou hlpotlreoidismo) 

Doen<;a de Cushing 
lnsufici£nciahepStica 
InsuRcienda renal 
Hlperprolactlnemla Idlop^tica 
Gravidez 

latroggnicas (uso de medicamentos) 

Defidencia da enz ma 5-alfa-redutase 


Entre as causas anatdmicas de amenorreia, destacam-se hlmen imperfurado 
(1:1.000 mulheres), septo vaginal transverso (l:80.000mulheres), agenesia ou 
estenose cervical, agenesia uterovaginal (slndrome de Mayer-Rokitansky- 
-Kuster-Hauser), insensibilidade androgbnica (as gdnadas sSo testlculos, 
mas ha insensibilidade perifdrica aos hormbnios masculinos e, com isso, a 
diferenciagSo sexual do seio urogenital sera feminina) e sinbquias uterinas 
(slndrome de Asherman - pbs-curetagem uterina). A agenesia mUlleriana 
(46XX, Rokitansky) esta habitualmente associada a malformagOes urinarias 
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(agenesia renal unilateral, rim p61vico, duplicagao ureteral). 0 diagndstico 
diferencial com a insensibilidade androgOnica (Tabela 3) 6 importante, pois 
em ambos os casos ha amenorreia primlria e vagina curta em fundo cego. 
Individuos com insensibilidade androggnica tfim fendtipo feminino, exceto 
pela escassez de pelos. Eventualmente, poderao ser encontradas “tumora- 
gOes" inguinais bilaterais (tesb'culos). 56 


tabela 3 Diagndstico diferencial nos casos de amenorreia primula e agenesia dos ductos de 
Muller Z6 


Vagina 

Rokitansky 

Curta em fundo cego 

Insensibilidade androg&nlca 

Curta em fundo cego 

Pelos pubicos 

Normals 

Ausentes ou escassos 

Mamas 

Normals 

Normals 

Caridtipo 

46XX 

46XY 

Gonadas 

Ovarios 

Testi’culos 

Testosterona total 

Normal 

Elevada (parapar2metrosfemininos) 


Os tumores ovarianos devem ser pesquisados quando ha amenorreia, espe- 
cialmente nos casos de virilizagao (androblastomas, por exemplo). Os tumo¬ 
res da granulosa elevam o estradiol e determinam inibigao hipofisaria das 
gonadotroSnas (mecanismo de retrocontrole) com consequente amenorreia. 
Os tumores da granulosa sao encontrados em todas as faixas etarias, desde a 
pr£-puberdade at6 a pbs-menopausa. Frequentemente, ha hiperplasia endo¬ 
metrial. Urn dos principals marcadores tumorais, nesses casos. 6 a inibina. 3 

As disfungOes ovarianas ainda podem ser causadas por anovulagSo/di- 
sovulia ou falgncia ovariana prematura (FOP). Anovulagao esta presente nas 
mulheres com amenorreia secundaria e disfungOes tireoidianas, sindrome 
dos ovarios policisticos (SOP) ou hiperprolactinemia. 4 
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A FOP (menopausa antes dos 40 anos - hipogonadismo hipergonado- 
trdfico) pode estar associada a sindrome do X frdgil (pr£-mutagdo do gene 
FMR1 ), doenga de Addison (insufici£ncia adrenocortical autoimune), sindro- 
me pluriglandular autoimune e de etiologia idiopdtica (degeneragdo acele- 
rada dos foliculos ovarianos ao longo dos anos). Radioterapia pdlvica (can¬ 
cer de colo uterino ou reto sigmoide) pode determinar FOP pela destruigao 
oocitdria. A quimioterapia (ciclofosfamida, clorambucil) tambdm pode ser 
nociva aos foliculos primordiais e causar FOP. Apesar de rara, a galactose¬ 
mia (defici£ncia da enzima galactose 1-fosfato uridil transferase) tambdm 
esta associada a faiencia ovariana. 7 

As disgenesias gonadais sdo bastante diferentes. A cldssica sindrome de 
TUmer (caridtipo 45X0 ou mosaico) £ diagnosticada pelos estigmas somdticos 
(pescogo alado, baixa estatura e tdrax em barril, com g6nadas disgendticas). 
Na sindrome de Swyer (caridtipo 46X Y), ha tubas, utero. vagina e cdrvice nor- 
mais, com fendtipo feminino e amenorreia primaria (mutagao do gene SRY). 2 

Doengas hipofisdrias mais frequentemente associadas com amenorreia: 
adenomas (prolactinomas), sindrome da sela vazia (pode ser secundaria a 
remogdo de adenomas), sindrome de Sheehan (necrose hipofisdriaapds grave 
perda sanguinea, relacionada com parturigao), processos infiltrativos hipo- 
fisdrios (hemocromatose, hipofisite linfocitica). A sindrome da sela vazia £ 
condigao associada a amenorreia, pois ha hiperprolactinemia (ndo hd inibi- 
gao da sintese da prolactina por parte da dopamina). 1 

Entre as causas centrais (SNC-hipotdlamo) de amenorreia. destacam-se: 
anorexia nervosa, bulimia, excesso de atividade fisica, defici£ncia congeni¬ 
ta do hormdnio liberador de gonadotrofina (GnRH) (sindrome de Kallmann 
quando associada d anosmia) e mutagdo do receptor do GnRH. 1 
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Diagnostico 

A identificagao do agente responsavel pela amenorreia nem sempre 6 tare- 
fa simples. Anamnese, exame ftsico, dosagens hormonais e alguns exames 
subsidiaries sao etapas indispensaveis para o correto diagnostics. 7 

Anamnese 

As perguntas mais relevantes que auxiliam no diagnostics das amenorreias 
estao listadas na Tabela 4. Esses questionamentos direcionam a solicitegao 
de exames subsidiaries que. eventualmente. confirmarao o diagnostics. 

tabela 4 Anamnese dirigida ds mulheres com amenorreia 117 
Houve menarca espontdnea? 

DiferenciagSo entre amenorreia prim^ria e secundaria. Caracterizar intervalo dos cidos e 
duragao dos fluxos menstruals 

Os dcios menstruate sempre foram longos? 

Mulheres com SOP apresentam ollgoamenorrela de longa data, desde a menarca ou ap6s 
alguns anos 

H3 dorpdlvlcaddlca? 

Adolescentes com amenorreia e dor pdlvica ciclica podem apresentar septo vaginal 
transverso, hfmen imperfurado, malformagbes uterinas ou agenesia cervical 

Uso de medicamentos? Quais? 

Pesquisar uso de antidepressivos tricidicos, anticonvulsivantes, quimioter^picos, hormdnios 
contraceptivos de depdslto (especialmente medroxlprogesterona de depbsito 150 mg 
trlmestral) 

Hlstdria obstdtrlca: 

Tipo de parto, curetagens, intervengoes ou manobras para extragSo de placentas acretas, 
processos infecciosos, hemorragia intra ou p6s-parto necessitando de hemotransfusdes 

HMos alimentares e prftica de exerdcios ffeicos: 

Qualidade e quantidade da ingest§o de alimentos. Atividade flslca extenuante 


(contlnua) 
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tabela a Anamnese dirigida ^smulheres com amenorreia U7 (continuaqao) 

Procedimentos cirurglcos prdvios? Houve radloterapia pdlvlca? 

Curetagens, leiomiomectomias, ablagao endometrial podem associar-se d sind quia uterina 
Radioterapia pdlvica habitualmentedetermina faldncia ovariana 

Hd slntomas vasomotores? 

Podem sugerir faldncia ovariana com slnals e sintomas de hlpoestrogenlsmo 
Hddoengasassociadas? 

Dlabete, nefropatlas, hepatopatlas, doenga inflamatdria Intestinal, depress2o e estresse 
Intensopodem causar amenorrela 

Exame flsico 

Ap6s anamnese minuciosa, o exame cllnico auxilia na identificagao do fator 
etioldgico da amenorreia. Alguns tdpicos estao expostos na Tabela 5. 


tabela 5 Exameflsicodirecionadoasmulherescomamenorreia 7 

Peso, altura, 1MC, circunferdncia abdominal, acantose nlgricante? 

Os vatores estao compativeis com a normalidade, de acordo com a faixa etdria da paciente? 
Obesidade, acantose nigricante e oligoamenorreia podem estar associados a disovulia (SOP, 
sfndrome metabdllca, hlperlnsulinemla, usodeesteroidesanabollzantes). Incluem-se,aqui, 
os disturblos enddcrlnos anovulatdrlos 

Ectoscopla 

Hd gordura supraclavicular e estrias abdominals (sfndromede Cushing)? Hd exoftalmia 
(hlpertireoldismo)? Hd baixa estatura com estigmas (sfndromede Turner)? Hd hirsutismo ou 
acne (SOP)? 

Caracteres sexuals secunddrios normais? 

Definem o status estrogdnico (mamas desenvolvidas) e androgdnico (pelos pubicos 
normais) 


(continua) 
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tabela 5 Examefisico direcionado as mulheres com amenorreia 7 (continua(;do) 
brgiosgenltalsnormais? 

Hi vaginaemfundo cego (insensibiSidade androg£nica, agenesia uterovaginal ou septo 
vaginal transverso)? Vagina com conteudo (umidade) e rugosidade normaissugere agio 
estrog£nlca adequada. Avallar perviedade do hfmen (amenorreia prlmirla). Hlpertrofia de 
dltdrls e vlrilizagaosugeremtumores produtores de androg£nlos (ovarianos ou adrenals). 
Pelos pubicos escassos ou ausentes sugerem insensibilidade androg£nica 

Derrame papllar? 

Derrame papilar lacteo multiductai e bilateral (presente apenas em 20 a 30% dos casos) 
sugere hiperprolactinemia 

Hi hipertensio arterial? 

Pode sugerir sindrome metabdlica. Meninas com 8 a 10 anos com hipertensio podem 
apresentar mutagio do gene CYP17 com produgio elevada de aldosterona (desvio da 
esteroidog^nese adrenal). Sindrome de Cushing 

Hi dlsturbios visuals? 

Tumores do sistema nervoso central (SNC) ou hipofisirios podem comprlmir o qulasma 
6 ptico,determinandohemianopsia bitemporal 

IMC: fndlce de massa corpdrea; SOP: sindrome dos ovirlos pollc/stlcos. 


Testes hormonais 

Alguns servigos de ginecologia realizam os testes hormonais com progesU- 
genos ou estrogbnios associados aos progestagenos. Diversos medicamentos 
podem ser utilizados nesse teste (Figura 1). Para melhor compreensSo, deve- 
-se ter o conhecimento das interagOes entre os diversos sistemas quefazem 
parte da menstruagSo. 2 

0 teste do progesttgeno 6 realizado na primeira abordagem da mulher 
com amenorreia. Administra-se o hormbnio (Figura 1) diariamente por 10 
dias, e presenga do sangramento genital 6 aguardada apbs sua interrupgao. 
Caso haja sangramento genital apbs a interrupgao do medicamento, pode- 
-se afinnar que a paciente tern niveis circul antes adequados de estrogbnios. 
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o endom&rio estava desenvolvido (proliferativo) e o trato genital est3 p£r- 
vio e normal (SOP 6 a causa mais comum). 0 progestdgeno ir3 atuar no en- 
dometrio previamente proliferado pela ag5o estrogSnica (como nao havia 
ovulagao, nao havia progesterona e. consequentemente, o endom£trio es¬ 
tava em status proliferativo persistente, determinando amenorreia). Caso 
nao haja sangramento genital, ha hipoestrogenismo (endom&rio atrdfico 
ou hipotrofico) ou alteragao anatomica (canalicular): mucosa uterina (como 
nas sin£quias uterinas) ou agenesias uterovaginais. Para essa diferenciagao, 
£ preciso continuar a investigagao, realizando o teste com administragao de 
estrog£nios associados aos progestagenos. 

0 teste do estrog£nio com o progestag£nio consiste na administragao do es- 
trdgeno por 20 dias, assodando-se urn progesttgeno nos Gltimos 10 dias. Com 
isso, prolifeia-se o endom^trio inicialmente, paradepois submet£-lo a agao pro- 
gestadonal (endomdriosecretor). Com a interrupgao, apds 20 dias, espera-se o 


INVESTIGAgAO AMENORREIA 
TESTES HORMONAIS 

Teste do progesdgeno (10 dias) 

Acetatode medroxiprogesterona 10 mg/dia 
Dldrogesterona 10 mg/dla 

Progesterona natural mlcronlzada 100 a 200 mg/dia 
Acetatodenomegestrol5a 10 mg/dla 
Acetatode noretisterona 10 mg/dia 

Teste do estrbgeno (20 dias) assodado ao progestdgeno (10 dias) 

17-beta-estradlol 1 a 2 mg 

Estrog£nios equlnos conjugados 1,25 a 2,25 mg/dia 


figura i Medlcamentos que podemser utilizados nos testes hormonais nalnvestlgagao da ame¬ 
norreia. 
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sangramento de deprivagao. Caso nao haja sangramento genital, pode-se con- 
cluir que ha aus£nda uterina ou alteiagao anatdmica (sinSquia, septo vaginal, 
entre outros). Surgindo sangramento, conclui-se que havia hipoestrogenismo, 
faltando determinar a origem: central (hipotaiamica) ou gonadal (ovariana). 
Nesse momenta, deve-se dosar o hormdnio foliculoestimulante(FSH) (Figura2). 

Investigate da amenorreb 
Testes hormonais 


Hlperestrogenlsmo 

canalicular 


1 


Estrdgeno + 
progestageno 


f 


- Hipoestrogenismo 


FSHT 

FSH1 


Progestagenos 


Normoestrogenlsmo 


I 


Disovulia —SOP 


I 


Canalicular 



figura 2 Interpretagaodos testes hormonais utilizadosnoscasos deamenorrela, 
SOP:sindromedos ovdrios polidsticos; FOP: fal&ncia ovariana precoce; FSH: hormfinio foliculoestimulante. 
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A interpretagao desses testes deve ser cautelosa. £ possivel ocorrer sangra- 
mento apbs uso do progestageno em mulheres com amenorreia central, ou 
ausbncia de sangramento em mulheres com SOP (o hipeiandrogenismo pode 
inibir a proliferagao endometrial). No entanto, em alguns locais em que as 
mensuragOes hormonais nao podem ser realizadas, o teste podera fomecer 
subsfdios para esclarecimento, pelo menos parcial, do caso. 5 

Dosagens hormonais 

As dosagens hormonais devem ser realizadas de forma responsavel, ou seja, 
com base nos achados da anamnesee do exame fisico, que nortearam a sus- 
peita diagnbstica. De forma sucinta e pratica, mulheres com amenorreia se¬ 
cundaria na menacme devem realizar beta-hCG quantitative como primeiro 
exame (pensar, inicialmente, em gravideztOpica ou ectOpica). Casoo resultado 
seja negativo, as mensuragOes do hormonio estimulante da tireoide (TSH), da 
prolactina (PRL) e do FSH sao imprescindiveis na abordagem inicial. 2 

Na Tabela 6, sao listados alguns hormbnios e o periodo em que eles de¬ 
vem ser avaliados para auxiliar no diagnbstico demulherescom amenorreia. 

A PRL deve ser dosada em todas as pacientes com amenorreia. Quadras 
de hipodreoidismo comumente associam-se ahiperprolactinemia. Portan- 
to. a dosagem do TSH b obrigatbria, simultanea a da PRL. 0 tratomento do 
hipodreoidismo normaliza os niveis prolactinbmicos. 48 

0 FSH 6 importante marcador da fungSo hormonal das gbnadas e do 
eixo hipotilamo-hipbfise (HH). Niveis elevadosde FSH (> 40 mU/mL) in¬ 
dicam falbncia das gonadas, com mecanismo de retrocontrole compensa- 
tbrio (hipogonadismo hipergonadotrOfico). Sao necessarias duas dosagens 
de FSH elevadas em intervalo minimo de 1 mbs. Niveis baixos de FSH (< 2 a 
3 mU/mL) sugerem falbncia do eixo HH. Quando os niveis de FSH estao bai- 
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xos, impOem-se, como mencionado, a repetigSo do exame, dessa vez asso- 
ciado ao hormdnio luteinizante (LH), para confirmagao do hipogonadismo 
hipogonadotrdfico, Realizar os testes de estfmulo com GnRH e posterior do- 
sagem das gonadotrofinas hipofisdrias (FSH e LH) seria conduta adequada 
para a avaliagSo do eixo HH. 

0 hoimonio antimtilleriano (HAM) d produzido pelas cdlulas da granu¬ 
losa dos folfculos ovarianos antrais e prd-antrais e, a medida que os foh'culos 
vao amadurecendo e tomando-se dependentes do FSH, a produgao diminui. 
As concentragQes do HAM sSo constantes ao longo do ciclo (e nSo flutuantes 
como o FSH eo estradiol) epodemsermensuradas a qualquermomento com 
boa acurdcia diagndstica para avaligSo da fungao ovariana. 0 mesmo pode ser 
dito da inibina-B, produzida nas cdlulas da granulosa, com fungao dereduzir 
os pulsos e a concentragao de FSH hipofisario. Tanto o H AM quanto a inibina 
B nao sao muito uteis para o diagndstico da amenorreia, pois o FSH possibili- 
ta interpretagao adequada da fungao ovariana e central, com custo inferior. 1 

Os androgdnios devem ser avaliados quando ha clinica compativel com 
hiperandrogenismo. Sao uteis nos casos de SOR tumores ovarianos ou adre- 
nais e hiperplasia vinlizante da suprarrenal de manifestegao tardia (H VSR). A 
testosterona total e a androstenediona sao bons marcadores laboratoriais do 
hiperandrogenismo secundario a SOP. Valores de testosterona acima de200 
ng/dLsugerem tumor ovariano. 0 sulfato dedeidroepiandrosterona (SDHEA) 
d sintetizado essencialmente pelas suprarrenais, e valores elevados desse 
hormbnio (> 700 mcg/dL) sugerem tumor adrenal. A 17-hidroxiprogesterona 
(170HP) d elevada nos casos de HVSR, pela deficidncia da enzima 21-hidro- 
xilase (a deficidncia mais frequente) e d importante diagndstico diferencial 
com a SOP. Valores intermedidrios sSo inconclusivos, e estimulo com a cor- 
trosina (ACTH) pode ser necessdrio para se confirmar o diagndstico. 7 
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tab el a 6 Dosagens hormonais em mulheres com amenorreia 2,3 


Beta-hCG 

Primeira dosagem hormonal solldtada em mulheres em menacme com 
amenorreia 

PRL 

Dosagem obrigatdria em mulheres com amenorreia, com ou sem galactorreia 
(VR; 12 a 20 ng/dL) 

FSH 

Util na determinagao da fun^ao ovariana e central (hipotilamo-hipdfise) (VR: 

5 a 20 mU/mL) 

TSH 

Rastreio do hipotireoidismo dinico ou subdhlco (VR: 0,5 a 4.5 mcU/mL) 

T4L 

Quando houver eleva^ao do TSH, para identifica^ao do hipotireoidismo dinico 
(VR; 0.8a 2,5 ng/dL) 

Insulina 

Pode ser solicitada quando ha suspeita de resistenda insulinica. Sobre os 
valores da normalidade nio hi consenso entre os autores (VR: 5 a 15 mcU/ 
mL). 0 teste de HOMA-IR parece ser mais fidedlgno ao dlagndstico 

170HP 

Dlagndstico diferenaal entre a SOP e a HVSR de inicio tardio (VR: 1 a 3 ng/mL) 

SDHEA 

Diagndstico de hiperandrogenismo com origem na suptarrenal (VR: 80 a 350 
mcg/dL) 

A 

Androstenediona £ sintetizada metade pela adrenal e metade pelos ovirios. No 
entanto, pode configurer quadro de hiperandrogenismo laboratorlal (VR: 600 
a 300 ng/dL) 

T total 

Pode ser solldtado parao diagndstico de hiperandrogenismo laboratorlal (SOP 
vstumoresandrog£nicos)(VR:20a 80 ng/dL) 

T llvre 

Calculado com base na mensuracao da testosterona total e do SHBG (VR: 100 
a 200 pg/dL) 

Estradiol 

0 perfil dinico (anamnese e exame genital) Identifica o stotusestrog&nlco, mas 
alguns autores recomendam a dosagem (VR: 20 a 400 pg/mL) 


Beta-hCG: hormftnlo gonadotrdfico corlfinlco fra^o beta; PRL; prolactlna; FSH: hormfinlo 
follculoestlmiilante; TSH: horminlo estlmulanteda tlreolde; T4L: tiroxlna llvre; 170HP: 
17-hldroxlprogesterona: SOHEA: sulfato de deldroeplandrosterona; A: androstenedlona; T totak 
testosterone total; T livre: testosterona livre. 
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Exames complementares 

Alguns exames subsidiaries s5o titeis para a identificagao etioldgica da ame- 
norreia. Ressalta-se que anamnese e o exame flsico direcionam a solicitagao 
desses exames, nao sendo necessdria a reaiizagao de todos eles. Na Tabela7, 
alguns exames subsidiaries uteis para a pesquisa da amenorreia sao listados. 


tabela 7 Exames subsidiaries para a pesquisa da amenorreia 15 


Carldtipo 

Util na amenorreia prlmAria (dlsgenesiasgonAdlcas) ou secundaria 
(fai&nda ovariana antes dos 30 anos) 

RM 

CrSnlo(anormalidade encefdlica), seiaturdca(adenomashlpofisdrios) 
e pdivica (malformagoes da genitalia interna) 

US 

Presenga ou aus&nda de genitalia interna. Urn dos crltdrlos para o 
dlagndstico da SOP. Pode ser util na avaliagao da adrenal e da tireoide 

Hlsteroscopla 

Sindqulas uterinas ou estenoses cervicais 

Hlsterossonografia 

Slndqulas uterinas ou estenoses cervicais 

RM: ressonSntia magn&ica; SOP: sindrome dos ov^rios politisticos; US: uitrassonografia. 


Conduta e tratamento 

0 tratamento da amenorreia depended do diagndstico etioldgico e do desejo 
da paciente. Pode ser clinico. cirtirgico ou apenas indicar acompanhamento 
(atraso fisioldgico do desenvolvimento). Nas amenorreias primArias, os ob- 
jetivos sSo garantir o desenvolvimento puberal normal, preservar a fertilida- 
de (se possivel) e evitar as complicagOes relacionadas ao hipoestrogenismo 
(osteoporose, entre outras). 

A estrogenoterapia (associada ou nao a progestagenoterapia) d o trata¬ 
mento de escolha quando ha hipogonadismo com risco de osteoporose, res- 
secamento vaginal/dispareunia (faldncia ovariana prematura) ou quando 
o objetivo d desenvolver os caracteres sexuais secunddrios (sindrome de 
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Tinner e outras disgenesias gonadicas). Quando houver gonadectomia (insen- 
sibilidade androgbnica completa), a reposigao estrogbnica b indicada (utero 
rudimentar ou ausente, n3o havendonecessidade de progestagenoterapia). 

Na sindrome de Tlimer, inicia-se o tratamento com doses baixas de es- 
trogbnio (EEC 0,300 a 0,625 mg/dia; 17-betaestradiol 0,5 a 1 mg/dia), isolado, 
por 6 meses, visando ao desenvolvimento das mamas. Ap6s esse perfodo, ou 
quando houver sangramento genital, associa-se progestageno 12 a 14 dias/ 
mbs. Ap6s 3 a 2 anos, a estrogenoterapia pode ser reformulada (EEC 1,25 a 2,5 
mg/dia ou 17-betaestradiol 1 a 2 mg/dia), sempre associada ao progestageno. 13 

Mulheres com FOP devem receber terapia estroprogestinica para pre- 
vengao da osteoporose, do ressecamento vaginal e, possivelmente, de doen- 
gas cardiovasculares. Recomenda-se terapia hormonal semelhante a pres- 
crita na p6s-menopausa. A North American Menopause Society (NAMS) 
preconiza o uso de pilulaanticoncepcionalpara essas mulheres, pois o eti- 
nilestradiol 20 a 30 meg oferece melhores resultados biol6gicos, mais com- 
pativeis com a idade (mulheres < 40 anos). 9 A terapia hormonal deve per- 
manecer atb as cercanias da menopausa, que ocorreria, naturalmente, ao 
redor dos 50 anos. £ imperativa a avaliagSo individual quanto as contrain- 
dicagOes gerais ao uso de pflula anticoncepcional combinada (tabagismo 
acima de 35 anos, histbrico de tromboembolismo venoso, doenga cardio¬ 
vascular instalada, diabete com mais de 20 anos de evolugao ou com vas- 
culopatia, entre outras). 10 

0 hipotireoidismo deve ser tratado com administragao de 50 a 100 meg/ 
dia de levotiroxina, na maioria dos casos. A resposta ao tratamento b moni- 
torada com a dosagem do TSH, entre 45 e 60 dias apbs o infeio do tratamen¬ 
to. 0 objetivo b manter o TSH nos limites normais. 7 

A hiperprolactinemia b tratada com a administragao de agonista dopa- 
minbrgico. Recomenda-se a bromocriptina (2.5 a 10 mg/dia) ou cabergolina 
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(0,5 a 2 mg/semana). A bromocriptina pode ser administrada 2 a 3 tr£s ve- 
zes/dia com taxas de sucesso entre 80 e 90% para os microprolactinomas e 
de 60 a 70% para os macroprolactinomas. Os efeitos adversos sSo; nauseas, 
v6mitos, boca seca, hipotensSo postural, sincope e cefaleia. No intuito demi- 
nimizar esses efeitos, administram-se doses & noite, apds a refeigao. Iniciar 
com 2,5 mg e aumentar progressivamente a dose. Habitualmente, os ciclos 
menstruais retomam em 30 a 60 dias. A cabergolina € a droga mais seletiva 
para o receptor D2, sua eficAcia € superior a da bromocriptina, e seus efeitos 
adversos sao inferiores. As doses terap@uticas habituais sao de 0,5 a 1 mg. 
1 a 2 vezes/semana. A cabergolina pode reduzir o volume dos macroadeno¬ 
mas (20 a 50% de redugao). 8 

Avaliagao terap£utica a parte € a abordagem de mulheres com SOP. 0 
tratamento baseia-se em desejo e cllnica da paciente. Hirsutismo, irregula- 
ridade menstrual, protegao endometrial (hiperplasia e ate cancer decorrente 
de anovulagao) devem ser tiatados com contraceptivos orais. Deve-se avaliar 
se ha resistencia insulfnica e sindrome metabdlica, importante fator de risco 
de doenga metabdlica (diabete) e cardiovascular, analisando o uso demetfor- 
mina. Ressalta-se que a primeira linha de tratamento de mulheres com SOP 
d a readequagao alimentar e a atividade ftsica. Havendo desejo reprodutivo, 
induz-se a ovulagao (apds identificagao da permeabilidade tubaria e avaliagao 
espermatica normal) com citrato de clomifeno, ainda a droga de primeira es- 
coiha. Doses de 50 a 150 mg/dia, por 5 dias, iniciando no 2 2 ou 3 2 dia do ciclo. u 

A hiperplasia virilizante da suprarrenal forma tardia (urn dos principais 
diagndsticos diferenciais da SOP) deve ser tratada com corticoterapia para 
bloqueio parcial do estlmulo gonadal pelo ACTH, reduzindo a sintese de me- 
tabdlitos androg@nicos (defici^ncia de 2I-hidroxilase € a forma mais comum). 

Mulheres com transtomo alimentar ou com prAtica excessiva de ativi- 
dades ftsicas devem alterar o estilo de vida. A anorexia nervosa d mais bem 
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conduzida quando hd interagao entre psiquiatra, psicdlogo, ginecologista e 
nutricionista (hd taxas considerdveis de morbidade e mortalidade associa- 
das k anorexia nervosa). Atividade fisica extenuantepromove amenorreia 
centra] com consequente hipoestrogenismo e sequelas correlacionadas. Nos 
casos em que nao seja possivel a redugao da pratica (atletas), cogita-se a ad- 
ministragao de estrogenios. 3 

Se hipogonadismo hipogonadotrbfico e desejo de gestagao estiverem pre- 
sentes, impOe-se a indugao da ovulagao com gonadotrofinas (gonadotrofina 
demulhermenopausada [hMG],porexemplo).0 clomifenonao deveserre- 
comendado. pois nao ha maior liberagao de FSH endbgeno (o eixo neuroen- 
ddcrino esta suprimido) 2 

0 tratamento cirurgico d indicado nas condigOes anatdmicas anormais. 
habitualmente aquelas relacionadas com obstrugOes ao escoamento do fluxo 
menstrual (hlmen imperfurado. septo vaginal transverso e agenesia cervical 
comutero presente). Nainsensibilidade androgenica completa (sindrome de 
Morris), aldm da confecgao de neovagina, indica-se a exdrese das gbnadas 
(testiculos) pelo risco de malignizagSo (25% de risco). Terapia estrog^nica 
deve ser administradaposteriormente. No caso da agenesia uterovaginal (sin- 
drome de Rokitansky), indica-se, se houver necessidade, a neovagina ape- 
nas, pois as gdnadas sSo ovdrios (46XX) com sintese normal de esteroides. 12 

A sindquia uterina € mais bem abordada por histeroscopia. Este procedi- 
mento pode ser util na maioria dos casos. com lise das sindquiascom tesou- 
ra (ou ressector com energia bi ou monopolar) e posterior administragSo de 
estrdgenos para proliferagao endometrial. Nova histeroscopia pode ser rea- 
lizada apbs 30 a 45 dias para avaliagSo do resultado terap^utico e. se neces- 
sdrio. promover a lise de possiveis novas ader^ncias. Nao hd consenso sobre 
o uso de dispositivo intrauterino (DIU) apbs o tratamento histeroscdpico das 
sindquias uterinas, pois a superficie do DIU de cobre d pequena para prevenir, 
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mecanicamente, novas ader£ncias. A maioria dos autores administra estro- 
genoterapia pds-operatdria. 13 

Conalusao 

A amenorreia podeser manifestagAo de inumeras doengas. 0 mddico deve 
ter o conhecimento das prindpais condigoes determmantes, com minucio- 
sa anamnese e acurado exame fisico, com o intuito de identificar o sistema 
comprometido. A partir daf, solicitarA exames subsidiaries pertinentes para 
esclarecimento diagndstico e instituigAo de terapia apropriada a cada caso. 

Conslderagoes finals 

As principal causas de amenorreia primAria sAo: agenesia mOlleriana (sindrome 
de Mayer-Rokitansky-Kuster-Hauser), disgenesiasgonAdicas e hipogonadismo 
hipogonadotrdfico constitucional. Entre as causas secundArias, destacam-se 
gravidez, anorexia, falencia ovariana prematura, hiperprolactinemia e SOP. 634 

A abordagem prAtica da mulher com amenorreia primAria deve seguir 
alguns passos: I s : atengAo a dados relevantes da anamnese e do exame fisico; 
2 s : exames laboratoriais bAsicos (US para avaliar presenga de genitAlia intema 
ou processos obstrutivos com acumulo de sangue na cavidade endometrial); 
3 e : avaliar necessidade do caridtipo (46XX, 46XY 45X0 ou mosaicismos) ou 
mensuragAo do FSH (agenesia ovariana, amenorreia central); 4 2 : tratamen- 
to da causa espedfica (habitualmente terapia hormonal estroprogestinica). 

A abordagem prAtica da mulher com amenorreia secundAria deve obe- 
decer alguns passos: l e : afastar gravidez; 2°: atengAo aos dados da anamne¬ 
se e do exame fisico; 3 B : dosagens hormonais obrigatdrias (FSH, PRL e TSH) 
e eventuais (170HRSDHEA, testosterona total); 4 2 : tratamento especifico da 
etiologia responsAvel pela amenorreia. Na Figura 3, sintetiza-se a abordagem 
da mulher com amenorreia. 
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Casoch'nico 

Mulher, 32 anos, casada. apresenta amenorreia secundaria ha 6 meses. Re- 
lata ciclos irregulares (oligomenorreia) ha 1 ano. Menciona fadiga. astenia e 
palpitates. Nega uso de medicamentos regulares e doengas associadas. Me- 
narca: 12 anos. Sexarca: 19 anos. G1PO A1 (espontaneo). Exame fisico normal. 
Altura: 1.62 m. Peso: 58 kg. IMC: 22,1. PA: 120 x 80 mmHg. Pulso: 82 bpm. Sem 
atendimento medico ha 3 anos. 

1. Quais medidas proped£uticas (exames subsidiarios) solicitaria, visando 
a assist£ncia integral a saudefeminina? Justifique. 

2. Cite quatro diagnOsticos posstveis. 

A paciente retomou com o resultado dos exames. Beta-hCG: negativo; 
FSH: 58 mU/mL; LH 43 mU/mL; estradiol: 19 pg/mL; PRL: 8.8 ng/mL; TSH: 
2.2 mU/mL; glicemia: 92 mg/dL; colesterol total: 215 mg/dL; HDL-c: 41 mg/ 
dL; LDL-c: 168 mg/dL; triglicerfdeos: 159 mg/dL. US TV: utero AVF medindo 
40 x 36 x 39 mm, endom^trio com 2 mm de espessura. Ovatio direito: 19 x 
21 mm; ovario esquerdo: 18 x 20 mm. 

3. Baseado nos resultados dos exames. qual o provavel diagndstico? 

4. Qual o tratamento proposto? Justifique. 

5. A paciente. ao final da consults, relata desejo de gestar. Qual 6 a reco- 
mendagao? 

Respostas do caso dinico 

1. Beta-hCG, TSH, FSH, PRL. E2, perfil lipldico, US TV colpodtologia oncdti- 
ca, hemogramacompleto. Podem-se solicitar, ainda, provas de fungao he- 
patica e renal. Pesquisa do hipotireoidismo. hiperprolactinemia e fungao 
ovariana, condigOes relevantes associadas com amenorreia secundaria. 
A ultrassonografia podera ser util na avaliagao da morfologia ovariana 
(tumores?). Rastreio do cAncer de colo uterino 6obrigat6rio, pois ela nao 
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d atendida por nenhum mddico hd 3 anos. Causas menos frequentes de 
amenorreia secundaria: insuficidncia hepdtica e renal. 

2. Hiperprolactinemia, faldncia ovariana prematura, hipogonadismo hipo- 
gonadotrdfico (estresse), hipotireoidismo. 

3. Hd hipogonadismo (redugao estrogdnica) hipergonadotrdfico (elevagao 
do FSH), o que configura comprometimento gonadal. Diagndstico pro- 
vavel: faldncia ovariana prematura, a paciente tern menos de 40 anos. 

4. Terapia estrogdnica (efeitos beneficos sobre pele, vagina, osso e cognigao) 
associada a progestagdnica (protegao endometrial contra hiperplasias e 
cdncer). Pode-se utilizar 17-betaestradiol 2 mgassociado a um progestd- 
geno (didrogesterona 10 mg. progesterona natural micronizada 100 a 200 
mg, noretisterona 10 mg) em regime continuo ou clclico. Nao ha restrigao, 
no caso. ao uso de pilula anticoncepcional combinada com 30 ou 20 meg 
de etinilestradiol. A terapia hormonal deve permanecer atd as cercanias 
de menopausa, ou seja, aproximadamente 50 anos. 

5. A dosagem do HAM poderd diferenciar faldncia ovariana prematura da 
stndrome de insensibilidade dos ovdriosasgonadotrofinas (stndromede 
Savage), que pode ter associagao autoimune. Nessa sindrome, os foliculos 
desenvolvem-se atd o estdgio prirndrio (independentemente do FSH). Na 
faldncia ovariana prematura, ndo haverdmais foliculos. Recomendam- 
-se tdcnicas de reprodugao assistida com ovodoagao. 
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Puberdade precoce - 
diagnostico 

JAQUELINE NEVES LUBIANCA 


Introdu^io 

As transforma^Oes bioligicas que ocorrem na adolescencia sSo conhecidas 
como puberdade. As mais evidentes sao o crescimento em estatura e o de- 
senvolvimento de caracteres sexuais secund^rios. 

Em meninas, o primeirosinal da puberdadecostuma ser o aparedmento 
do botao ou broto mam^rio (telarca), seguido do surgimento dos pelos ter¬ 
minals (pubarca). do esdrSo de crescimento linear e. por ultimo, da menar- 
ca. 0 botao mamario pode ser inicialmente unilateral, nao caracterizando 
anormalidade. 0 intervalo entre a telarca e a pubarca costuma ser de 6 me- 
ses. Em meninas afrodescendentes, a pubarca pode preceder a telarca como 
urn achado normal. 

A classificagSo empregada ato hoje para acompanhar o desenvolvimen- 
to puberal foi descrita na ddcada de 1960por Marshalle Tbnner. 1 SSo descritas 
dnco categorias, com o es&gio 1 correspondendo ao esdgio prd-puberal, e o 5, 
ao desenvolvimento completo (forma adulta). Os estdgios de Tanner (Figura 1) 
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estabelecem padrdes de normalidade, e desvios nesses par^metros podem 
sinalizar situates como puberdade precoce e tardia. 






M4 


M5 


figura i Est^gios de Tanner, 5 
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A puberdade normal tem inlcio entre 8 e 13 anos (media de 10,5 anos) 
de idade para meninas. A definigao do desenvolvimento puberal normal e 
baseada nos achados de 95% da populagao ou ate 2 desvios-padrSo (DP) da 
media do inlcio puberal. Apesar de ocorrerem pequenas variances indivi¬ 
duals, tanto na epoca de infcio quanto na sequencia da maturagao sexual, o 
processo costuma durar em media 3 a 4 anos, em ambos os sexos. Afrodes- 
cendentes tendem a finalizar o processo em idade mais precoce do que me¬ 
ninas brancas. A duragao media entre o inicio da puberdade (Tanner M2) e a 
menarca e de 2 anos e 6 meses. 

Definigao/descrigao 

Puberdade precoce (PP) e o inlcio do desenvolvimento dos caracteres sexuais 
secundlrios antes do momento esperado para padrOes considerados normais, 
ou seja, antes dos 8 anos de idade para meninas e dos 9 anos para meninos. 3 

Ao atender uma paciente que se apresenta com desenvolvimento sexual 
precoce, o ginecologista deve se perguntar: 

1. Esta menina 6 muito jovem para ter atingido esse nlvel do desenvolvi¬ 
mento puberal? 

2. 0 que esta causando esse desenvolvimento sexual precoce? 

Classiflcagao 

Puberdade precoce central ou dependente degonadotrofinas (PPDG) ou 
verdadelra 

£ causada pela maturagao precoce do eixo hipotaiamo-hipdfise-ovario 
(HHO). Caracteriza-se pela maturagao sequencial das mamas e dos pelos 
pubicos em meninas. As caracterfsticas secundlrias estao de acordo com o 
sexo genetico da paciente, o que 6, portanto, isossexual. 
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Puberdade precoce periferica ou independente de gonadotrofinas (PPIG) 
ou pseudopuberdade precoce 

£ causada pelo excesso de secregSo dos hormbnios sexuais (estrbgenos ou 
andrbgenos) pelas gbnadas ou adrenais, fontes exbgenas de hormbnios se¬ 
xuais, ou produgao ectbpica de gonadotrofinas por um tumor de cblulas 
germinativas (p.ex., gonadotrofinacoribnicahumana). Nessa forma, os ca- 
racteres sexuais secundarios podem estar apropriados (isossexual) ou nao 
(heterossexual) ao sexo genbtico, causando, nesse ultimo caso, virilizagao 
em meninas. 

Puberdade precoce incompleta 

£ definida como desenvolvimento mamario isolado em meninas (telarca pre¬ 
matura) ou caracteristicas sexuais isoladasmediadas por andrbgenos (como 
pelos pubicos e/ou axilares, acne e suor) que resultam do aumento da pro¬ 
dugao de andrbgenos pela adrenal (pubarca/adrenarca prematura). Ambas 
sao variantes da puberdade normal. Essascriangasdevem ser acompanhadas 
regularmente, pois algumas podem progredir para PP completa. 

Quadro cllnico 

Puberdade precoce central ou dependente de gonadotrofinas (PPDG) 
Causada pela ativagao prematura do eixo HHO. Apesar do infcio precoce, 
o padrao e o tempo de aparecimento dos caracteres ocorrem na sequbncia 
normal. Essas criangas tbm crescimento linear acelerado para a idade, avan- 
go da idade bssea e nfveis puberais de hormbnio foliculoestimulante (FSH), 
hormbnio luteinizante (LH) e estradiol. 

Causas 

L Idiopatica - PP central 6 idiopatica em mais de 80% dos casos. 
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2. LesOes do sistema nervoso central (SNC) - essa associagao toma man- 
datdria a realizagao de ressonSncia magndtica (RM) com contraste em 
todas as pacientes com PPDG mesmo na ausdncia de anormalidades 
neuroldgicas. 4 Qualquer lesSo intracraniana pode causar PP central, in- 
cluindo estas: 

- hamartomas - hamartomas da cinereum tuber sao tumores benig- 
nos e o principal tipo de tumor do SNC que causa PP em criangas. 
0 mecanismo deagao seria a presenga de neuronios produtores de 
GnRH, que agem como urn foco hipotalamico ectdpico gerador de 
pulsos de GnRH; s 

- outros tumores do SNC - incluem astrocitomas. 6 ependimomas, pi- 
nealomas e gliomas 6 pticos e hipotaMmicos; 

- irradiagao do SNC - PP causada por irradiagao do SNC € frequente- 
mente associada a deficidncia de hormdnio de crescimento (GH). 7 A 
reserva de GH deve ser pesquisada e, se deficiente, tratada com GH 
combinado a terapia com agonista do GnRH; 

- outras lesoes do SNC - PP tern sido associada com hidrocefalia, cis- 
tos, trauma, doengas inflamatdrias do SNC e defeitos cong^nitos de 
linha mddia, como hipoplasia do nervo dptico. 

3. Gendticas - mutagOes especlficas (mutagOes gain-of-fUnction) no gene 
da kjsspeptina 1 (KISS1) 89 e no seu receptor proteico-ligado G (KISS1R- 
-GPR54) tdm sido associadas a PPDG, sendo, pordm, uma causa rara 
dePP. 

4. Exposigao prdvia a excesso de esteroides sexuais - criangas expostas 
a elevados niveis de hormdnios sexuais (p.ex., aquelas com hiperpla- 
sia adrenal congenita mal controlada ou sfndromede McCune-Albright) 
podem, eventualmente, desenvol ver PPDG superimposta, por efeito pri- 
m^rio da PP perifdrica (derivada da resposta do hipotaiamo aos esteroi- 
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des sexuais) ou por queda stibita dos niveis de hormdnios sexuais com 
melhora do controle da PPIG. 10 

5. Hipotireoidlsmo primario - criangascom hipotireoidismo severo de lon- 
ga date nao tratado podem apresentar PP. Achados incluem: desenvol- 
vimento mamario precoce, galactorreia e sangramento menstrual irre¬ 
gular. 11 Isso d tradicionalmente relatado como sindrome de overlap ou 
de Van Wyk-Grumbach. Os sinais de puberdade regridem com uso da 
levotiroxina. 0 mecanismo proposto d o estimulo cruzado dos receptores 
de FSH pelos altos nlveis de hormdnio estimulante da tireoide (TSH). 12 

Puberdadeprecoceindependente degonadotrofinas ou periferica (PPIG) 

Causas 

£ causada pelo excesso de secregao de hormdnios (estrOgenos ou andrO- 
genos) produzidos pelas gdnadas ou pelas adrenais ou ainda por fontes 
exdgenas. Secundariamente, define-se se as caracteristicas sexuais sao 
apropriadas para o sexo (isossexual) ou inapropriadas (heterossexual), 
com virilizagao de meninas. Os niveis de FSH e LH estao suprimidos (nf- 
veis prd-puberais) e nao aumentam com estimulo de GnRH. A sequdncia 
de progressao puberal nao ocorre na ordem da puberdade normal (telarca. 
pubarca e menarca). 0 tratamento para PPIG depende da causa. 0 uso de 
agonista GnRH d ineficaz. 

1. Cistos ovarianos - cisto folicular funcionante ovariano d a causa mais 
comum de PPIG. Pode apresentar-se com urn episOdio de sangramento 
vaginal. Esses cistos podem surgir eregredir espontaneamente, por isso 
o manejo conservador dapropriado. Cistos muito grandes podem pre- 
dispor & torgao do ovario. 

2. 'Ibmores ovarianos - causa rara de PPIG em meninas. 'Ibmores de cdlulas 
da granuiosa podem causar PPIG isossexual; tumores de cdlulas de Ser- 
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toli-Leydig (arrenoblastoma), tumores puros de cdlulas de Leydige gona- 
doblastomas podem produzir andrdgenos e causar PPIG heterossexual. 

3. Estrdgenos exdgenos - feminilizagao tem sido atribuida a exposigao ex- 
cessiva a estrdgenos por meio de cremes, pomadas e sprays. FamiJiares 
que utilizam estrdgenos tdpicos para tratar os sintomas da menopau- 
sa, por exemplo, podem faciJitar o uso inadvertido de hormonios pela 
menina. Outras possiveis fontes de exposigao de estrogdnio incluem a 
contaminagao dos alimentos com hormdnios, os fitoestrdgenos (p.ex., a 
soja), e remddios populares. 

4. Doenga adrenal - causas adrenais de excesso de andrdgenos incluem 
tumores produtores de andrdgenos e defeitos enzimaticos na biossln- 
tese de esteroides adrenais (hiperplasia adrenal congenita - deficidncia 
de 21-hidroxilase). 

A pubarca prematura pode ser a apresentagao de urn disturbio hereditario do 
metabolismo de esteroides adrenais, incluindo deficienda de 11-beta-hidroxi- 
lase, deficiSncia de 3-beta-hidroxiesteroide desidrogenase tipo 2, deficiencia 
de hexose-6-fosfato desidrogenase e defkienda de PAPSS2. 

Ill mores adrenais produtores de estrdgenos podem levar a feminilizagao. 
Raramente, tumores adrenais produzem andrdgenos e estrdgenos. 

5. Tumores hipofisarios secretores de gonadotrofinas - extremamente raros 
em criangas e associados a niveis elevados de FSH e/ou LH. 

6. Sindrome de McCune-Albright - a sindrome de McCune-Albright (SMA) 
d urn disturbio raro que se manifesta pela triade de PP perifdrica, man- 
chas cafd com leite na pele e displasia fibrosa dssea. Meninas afetadas 
tendem a produzir estrdgenos excessivamente. A SMA deve ser conside- 
rada em meninas com formagSo recorrente de cistos foliculares e mens- 
truagOes dclicas. 13 
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As alteragoes de pele e as lesoes dsseas podem aumentar ao longo do tempo. 
Em meninas quese apresentamcom sangramento vaginal, oaumentoovariano 
tern sido confundido com tumor de ovario, levando, muitas vezes, a ooforecto- 
mia inadvertida. 14 Por isso, meninas que se apresentam com sangramento via 
vaginal prematura devem ser cuidadosamente avaliadas para descartar SMA. 

Como em outras formas de PPIG, a sequencia de progressao puberal pode 
ser anormal, com sangramento precedendo o desenvolvimento mamario. A 
exposigao prolongada a niveis elevados de esteroides sexuais pode causar 
crescimento acelerado. avango na maturagao dssea e prejuizo da estotura 
final. Apesar de essa forma de PP ser tipicamente PPIG, urn componente se- 
cundario de PPDG pode se desenvolver, em decorrencia da exposigao pro¬ 
longada aos esteroides e da consequente ativagao do eixo hipdfise-gonadal. 15 

Dlagnbsticodlferendal 
Varlantes da normalldade 

0 desenvolvimento precoce de caracteres sexuais secundarios pode ser fre- 
quentemente considerado uma variante da normalidade. Radiografia de 
idade dssea nao demonstra maturagao epifisaria acelerada (a idade dssea 
compattvel 6 compativel com a cronoldgica). Se a idade Ossea for normal ou 
apenas levemente avangada (inferior a 2 DP) e outras caracterfsticas clini- 
cas forem tfpicas, nenhum outro teste 6 necessario. De qualquer forma, 6 
importante manter monitoragao dessas criangas para garantir que elas nao 
desenvolveram PP. 

Telarca prematura isolada 

A maioria dos casos de telarca prematura d idiopatica, apresenta-se ao re- 
dor dos 2 anos de idade (mas pode comegar ao nascimento) e regride espon- 
taneamente ou progride muito lentamente. A maioria dessas meninas nao 
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apresenta outros sinais de desenvolvimento puberal, e o seu crescimento es- 
tatural € normal. As concentrates de estradiol estao em niveis pr£-puberes. 
A causa £ desconhecida. A telarca prematura pode progredir para PP isosse- 
xual em 14 a 20% das criangas. 16 

Caracterfsticas principals da telarca prematura isolada: 

• desenvolvimento mamario uni ou bilateral; 

• ausencia de outros caracteres secundarios; 

• crescimento linear normal; 
idade Ossea normal. 

0 outro pico da telarca prematura isolada € ao redor dos 6 a 8 anos de ida¬ 
de. £ mais comum em meninas negras ou de origem hispanica, particular- 
mente nas com sobrepeso. 17 Na maioria das vezes, nao possui causa definida. 

Geralmente, a telarca prematura isolada nao requer tratamento, apenas 
suporte. A paciente deve ser acompanhada a cada 6 meses para identificar 
qualquer progressao para PP. Devem ser realizadas curvas de crescimento e, 
se houver registro de aceleragao da velocidade de crescimento, nova avalia- 
gao radiolbgica/hormonal devera ser realizada. £ necessario encaminhar para 
ginecologista infantopuberal ou endocrinologista se houver desenvolvimen¬ 
to progressive dos caracteres sexuais secundarios. aumento da velocidade de 
crescimento, aceleragao da maturidade Ossea ou inlcio apCs os 3 anos de idade. 

Rec£m-nascidos 

Hipertrofia mamaria pode ocorrer em rec£m-nascidos femininos ou mascu- 
linos. £ causada por esdmulo hormonal matemo e € resolvida espontanea- 
mente em poucas semanas ou meses. 0 desenvolvimento mamario pode ser 
proeminente e estar associado a galactorreia (leite das bmxas). A conduta 6 
expectante, pois regride espontaneamente. 
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Adrenarca prematura Isolada 

£ caracterizada pelo aparecimento de pelos pubicos (pubarca) e/ou axilares 
antes dos 8 anos de idade em meninas. £ mais comum na raga negra e em 
individuos com obesidade ou resist£ncia a insulina. £ uma variante da pu- 
berdade normal, mas, por tratar-se de urn fator de risco para ovlrios poli- 
dsticos, o acompanhamento d recomendado. 18 

Avaliagao comega com determinagao da idade dssea. Se for normal ou 
abaixo de 2 Dp nao necessita de investigagao adicional, apenas monitoragao 
para diagnosticar eventual progressao para PP. Se a idade Ossea for acima de 
2 DP da idade cronoldgica, deve-se prosseguir na avaliagao. 

0 diagnbstico de pubarca prematura d mais bem embasado se forem do- 
cumentados nlveis normais de SDHEA (para o estagio dos pelos pubicos) e se 
os niveis matinais (8:00 a 9:00 h) de 17-hidroxiprogesterona e testosterona fo¬ 
rem normais para a idade (excluir hiperplasia adrenal congenita nao cldssica). 


Diagnristico 

A avaliagao cuidadosa deve ser realizada em toda menina com caracteres se- 
xuais secunddrios antes dos 8 anos de idade. A preocupagdo e a extensao da 
avaliagao devem ser maiores quanto menor for a idade da crianga. 

Avaliagao inicial 

Verificar histOria e realizar exame ffsico seguido de radiografia de mao e de 
pun ho para idade Ossea para medir a maturagdo da epffise Ossea. 

• Anamnese: tempo de inicio das primeiras modificagOes, idade de ini¬ 
tio do desenvolvimento puberal nos pais e nos irmaos, evid£nciasde 
crescimento linear, presenga de cefaleia, convulsOes (alteragdo no SNC), 
dor abdominal (processo ovariano), histOria prdvia de doenga do SNC 
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ou traumatismo cranioencefdlico, exposigaoa esteroides (medicamen- 
tos oucosnfeticos); 

• exame fisico: peso, altura e caiculo da velocidade de cresclmento (cm/ 
ano). Fundoscopia para excluir papiledema (sugestivo de aumento de 
pressao intracraniana), avaliagao decampo visual (restrito sugere mas- 
sa no SNC) e ectoscopia que busca manchas cafe com leite (neurofibro- 
matose ou SMA); 

• estagios de Tanner (Figura 1): o desenvolvimento dos caracteres sexuais 
secundarios deve ser registrado de forma objetiva, utilizando os esta- 
gios de Tanner para mamas e pelos pubicos. Pode-setambdm registrar 
o diametro do tecido glandular palpavel e do complexo afeolo-mamilar; 

• idade dssea: se a idade dssea estiver acima de 2 DP da idade cronoldgi- 
ca, deve-se proceder avaliagao adicional. Se a idade dssea for normal, £ 
pouco provavel que a paciente tenha PPDG e PPIG. Nos casos de variante 
da normalidade, mesmo com idade dssea normal, o acompanhamento 
periddico £ necessario. 


Exames laboratoriais 

Definido o diagndstico de PP a avaliagao complementar d necessaria para 
determinar sua causa e o tipo de tratamento necessario. 

0 primeiro passo d a dosagem de FSH e LH basais e, posteriormente, teste 
de estimulo com GnRH. Os resultados sao empregados para diferenciar PPDG 
e PPIG e guiar os testes adicionais. 

Concentrates sdricas de LH apbs estimulo com agonista do GnRH 

Criangas com PPDG distinguem-se daquelas com PPIG (e de criangas tlpicas 
pfe-puberes) conforme a medida das concentragOes sdricas de LH, basal e 
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apds a administrate) de GnRH exdgeno ou agonista GnRH. A interpretato 
das medidas basais de LH d atrapalhada pelo padrao de secretode gonodo- 
trofinas, que d pulsatile predominantementenoturna noinlcio da puberdade. 

Entretanto, niveis de LH basais marcadamente elevados (p.ex., acima 
de 5 mlU/mL), em uma criangacom sinais de PR permitem odiagndstico de 
PPDG sem a necessidade do teste de estimulo. Contudo, pacientes com ni- 
veis basais de LH baixos ou intermediaries necessitam do teste de estimulo 
com GnRH para o diagndstico. 

GnRH nao estd atualmente disponivel para uso nos EUA e no Brasil; o 
agonista de GnRH pode ser empregado em substituito. Niveis de LH e de 
esteroides sexuais devem ser medidos com testes ultrassensiveis com limites 
de detecto adaptdveis a populato pedidtrica (p.ex., niveis de detecto do 
LH de 0,3 mlU/mL). Na maior parte dos laboratdrios, valores prd-puberais 
de LH sao inferiores a 0,1 mlU/mL. 

Na PPDG, o LH e o FSH basais estao em m'veis puberais e aumentam com 
estimulo do Gn RH. Picos de LH acima de 5 a 8 mlU/mL sugerem o diagndstico. 

Na PPIG, o LH e o FSH basais sao baixos (prd-puberais) e nao aumentam 
com estimulo de GnRH. 

Teste de estimulo com analogo de GnRH 

1. Dosar LH, FSH e estradiol. 

2. Administrar 20 meg/kg de agonista de GnRH (acetato de leuprolida) em 
dose unica. 

3. Dosar LH em 60 minutos (ou, em alguns protocolos, em 30 minutos) } 9 Pro- 
tocolos variam no tempo da segunda coleta, cada 30 minutos a ate 2 horas. 

4. Ponte de corte para diagndstico de PPDG: LH de 3,3 a 5 mlU/mL 6 o limi- 
te superior da normalidade para valores de LH apds estimulo em crian- 
gas prd-puberes. Meninas com PP nao progressiva tendem a apresentar 
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um aumento lento, atrasado no LH e na relagao LH/FSH em comparagSo 
com aquelas com PPDG. 20 

5. Medida auxiliar: dosar esteroides sexuais 24 horas apOs o acetato de leu- 
prolida. 

0 FSH basal e o FSH pos-estimulo nao sao uteis em diferenciar criangas pu- 
beres das pre-puberes. Eles sao medidos apenas para verificar a bioatividade 
da leuprolida injetavel. 

A especificidade e o valor preditivo positivo de altos niveis de LH ba¬ 
sal e apOs esdmulo para o diagnOstico de PPDG foi de 100% em estudo so- 
bre o tenia. 21 

Exames de Imagem e laboratoriais 
PPDG 

Pacientes com LH basal ou apOs esdmulo elevados necessitam de exame de 
imagem para verificar se existe alguma causa identificdvel para PP no SNC. 22 

0 exame de escolha d a RM sem contraste: este exame d suficiente na 
maioria dos casos, pois nao ha eviddncia clara de que os microadenomas de 
pituitdria estejam associados a PP. Somente solicitar RM com contraste para 
detectar lesOes hipotal&micas ou infundibulares 23 

£ bastante controversa a realizagao de exames de imagem em meninas 
de baixo risco para PP como aquelas que se apresentam apOs os 6 anos de 
idade 24 Em um estudo, nenhuma lesao de SNC foi evidenciada em um grupo 
de meninas com inlcio da puberdade ao redor dos 6 anos de idade e concen- 
tragOes de estradiol < 12 pg/mL, 25 enquanto outro estudo encontrou lesOes de 
SNC em mais de 15% das meninas com infcio da puberdade entre 6 e 9 anos 
de idade. 26 Assim, existem poucos subsfdios para excluir definitivamente 
esse grupo da investigagao. 
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Adicionalmente, niveis de estradiol devem ser medidos para estabele- 
cer o grau de avango bioqulmico da puberdade. No caso de qualquer suspeita 
cllnica de hipotireoidismo, solicitar testes de tireoide. Aldm disso, criangas 
que receberam irradiagao do SNC devem ser invesdgadas para deficiSncia 
concomitante de GH. 

PPIG 

Para identificar causas perifdricas de PP solicitar: 

1. Testosterona e estradiol. 

2. LHeFSH. 

3. Cortisol (dosado a tarde, para descarlar sindrome de Cushing, causa de 
hiperandrogenismo), DHEA, DHEAS e 17-hidroxiprogesterona. 

4. llltrassonografia abdominal e p£lvica, para identificar a presenga de cis- 
to ou tumor de ovario. 0 exame pdlvico tambdm pode ser utilizado para 
monitorar a progressao puberal em meninas; alteragbes de volume ute- 
rino acima de 2 mL sugerem puberdade progressiva. 


Consideragoes finais 

0 principal objedvo do tiatamento da PPDG 6 permitir que a crianga cres- 
ga e atinja a altura normal do adulto, conforme prevista para seu potencial 
genetico. Para pacientes com PP idiopAtica, a decisao de tratar depende da 
taxa de maturagao sexual e da esdmativa da altura final do adulto, confor¬ 
me determinada pelo avango da idade bssea. Algumas formas de PPDG sao 
lentamenteprogressivas e n3o requerem tratamento. 

0 tratamento da PP pode ser visto no Capitulo "Puberdade precoce - 
tratamento". 
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Puberdade precoce - tratamento 

JAQUELINE NEVES LUBIANCA 


Puberdade precoce dependente de gonadotroflnas (PPDG) ou central 

1. lesOes e tumores do sistema nervoso central (SNC) - deve-se tratar a 
causa subjacente, cirurgicamente, sempre que possfvel, exceto em ha¬ 
martomas hipotaldmicos benignos, que podem ser deixados in situ e 
acompanhados radiologicamente ao longo do tempo. 

2, Idiopdtica - a primeira opgao sao os andlogos de GnRH, seguros e efetivos. 
Entretanto, nem todos os pacientes necessilam ser medicados. Os andlo- 
gos de GnRH tambdm podem ser empregados nas PPDG causadas por ha¬ 
martoma hipotaldmico benignoenaquelas que inicialmente seapresen- 
tamcom puberdade precoce independente degonadotrofinas (PPIG), mas 
causam ativagao secundaria do eixo hipotaiamo-hipdfise-ovario (HHO). 

0 objetivo primdrio do tratamento para PPDG 6 permitir que a crianga cresga e 
atinja a altura normal para o adulto. Assim, a decisSo de tratar inclui a andlise 
do ganho de altura previsto com o tratamento. Os pais mais frequentemente 
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preocupam-se com o initio precoce da menstruagao, julgando ser estressante 
para criangas muito jovens. Entretanto, indicar o tratamento primariamen- 
te para evitar consequSncias psicossociais previstas para puberdade preco¬ 
ce (PP) deve ser visto com cautela, por causa da falta de estudos nessa Area. 

A decisao de tratar com anaiogos depende da idade da crianga, da taxa 
de progressSo puberal (maturagao sexual), da velocidade de crescimento e 
da altura final estimada com base no avango da idade bssea. 

Considera-se avango lento da progressSo puberal quando nao existir 
alteragSo no estagio de mamas, pelos pubicos ou desenvolvimento genital 
durante 6 ou mais meses de observagao. 1 

A velocidade de crescimento estatural 6 considerada acelerada se for 
superior a 6 cm por ano. 

As consideragOes a seguir podem orientar a decisao de se utilizar no 
manejo algum farmaco. 

1. Idade - criangas com PPDG que se apresentam com idade muito baixa 
e tdm rlpida progressao da maturagao terao fechamento precoce das 
epifises e redugao da estatura final se nao tratadas. Sao as criangas que 
mais se beneficiam do tratamento. 2 Por outro lado, criangas que se apre¬ 
sentam com idade mais prbxima a da puberdade normal ou que tern 
uma variante de PP lentamente progressiva podem nao necessitar de 
nenhum tratamento. J 

2. Em meninas, o tratamento com anaiogo do GnRH resulta em urn ganho 
de estatura final de 9 a 10 cm se o tratamento for iniciado antes dos 6 
anos de idade e de 4 a 7 cm se o tratamento for iniciado entre 6 e 8 anos 
de idade. 2 Entretanto, se a crianga \A tiver idade bssea muito avangada, 
o ganho ficara no limite inferior dessa variagSo. 

3. Taxa de maturagao - se a PP 6 lentamente progressiva, 6 improvavel que 
va comprometer o potencial de altura final (adulto). Em um estudo com 
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16 meninas que foram acompanhadas por 12 anos sem tratamento, to- 
das atingiram a altura prevista para o adulto. 3 Apesar do inlcio precoce 
do desenvolvimento mam^rio, a menarca ocorreu na idade normal (em 
mddia aos 11 anos de idade). A experigncia clinica temdemonstrado que 
muitos casos de PR principalmente em meninas com inlcio ap6s os 6 anos 
de idade, serf lentamente progressiva. 

4. Predigao da estatura - se a predigao de estatura (baseada na altura e na 
velocidade de crescimento, combinada com a idade 6ssea) 6 acima de 
150 cm em meninas. o tratamento provavelmente nao d necess^rio para 
atingir a estatura final do adulto. e urn manejo conservador € adequado. 

Exemplo: uma crianga apresentando-secom PPDG antes dos 6 anos de ida¬ 
de com desenvolvimento mamdrio e de pelos pubicos, idade dssea avanga- 
da e velocidade de crescimento acelerada provavelmente ird se beneficiar 
do tratamento com agonista do GnRH. Id no caso de uma crianga com ini- 
cio precoce da puberdade e histdria de lenta progressdo de desenvolvimen¬ 
to puberal e estatural, o mals adequado 6 monitorar, sem tratamento, por 3 
a 6 meses para estabelecer o ritmo da progressdo puberal antes de tomar a 
decisdo de tratar. 2 

Tratamento com anaiogo de GnRH 

Puberdade precoce dependente de gonadotrofinas (PPDG) ou centra! 

A administragdo do andlogo de GnRH resulta em urn estlmulo inicial na se- 
cregdo de gonadotrofinas pela hipdfise, seguido de urn bloqueio completo, 
mas reversivel, do eixo hipifise-gonadal. Seu uso desacelera a puberdade e 
melhora o ganho de estatura quando comparado d previsSo de altura prd- 
-tratamento. Deve ser empregado atd o momento em que seja seguro e apro- 
priado deixar a puberdade seguir. 
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1. Efeito na estatura - a eficacia do tratamento em longo prazo com anaiogo 
esta embasada em um relato de 98 criangas com PPDG. 0 inlcio precoce 
do tratamento leva a melhores respostas. Em 54 pacientes que tinham 
menos de 2 anos de intervalo entre o inlcio da puberdade e o inlcio do 
tratamento, a estatura final foi similar a altura prevista pela altura dos 
pais, sugerindo que o tratamento € eficaz em preservar o potencial de 
crescimento. Vinte e uma criangas excederam a altura prevista. 4 

2. FormulagOes e dosagem - o anaiogo de GnRH podeser empregado em do¬ 
ses mensais ou trimestrais. As diferentes formulagOes nao foram testadas 
em ensaios cllnicos, portanto a escolha recai sobre a preference cllnica 
e a disponibilidade local. As apresentagOes possiveis de tratamento sao: 

• triptorrelina 11,25 mg a cada 3 meses; 

• acetato de leuprorrelina 3,75 mg mensalmente. 

3. Monitoragao do tratamento - o acompanhamento do uso do anaiogo do 
GnRH devedemonstrar que o objetivo do tratamento estasendo atingido: 
obter supressao do eixo, lentificagao do processo puberal e do avango da 
idade dssea e melhora do ganho de estatura final. 0 acompanhamento 
para a avaliagao do desenvolvimento puberal e do crescimento devera 
ser realizado a cada 3 a 6 meses. A idade dssea deve ser medida radio- 
graficamente a cada 6 a 12 meses. Se o tratamento esta adequado, o de¬ 
senvolvimento mamario deve cessar, e a velocidade de crescimento e a 
taxa de avango da idade Ossea devem diminuir. 0 desenvolvimento de 
pelos pubianos pode prosseguir apesar do uso do anaiogo, pois ele nao 
age na produgao de andrOgenos pela adrenal. 

Recomenda-se a realizagao de medidas seriadas de LH e de estradiol, ini- 

ciando 2 meses apds o inlcio do tratamento e apds qualquer ajuste de dose. 

As medidas sao realizadas sempreimediatamente antes da prdxima admi- 
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nistragao do anaiogo do GnRH. Em geral, a supressao do LH e do estradiol a 
niveis prd-puberes sugere que a dose empregada esta correta. 

Se ocorrer progressSo puberal clinicamente evidente, urn dos mdtodos 
a seguir deve ser empregado para determinar se a dose do agonista esta su- 
ficiente: 

• teste de estimulo com anaiogo de GnRH: usado paia avaliar o grau de su¬ 
pressao do eixo hipdfise-ovdrio. Quando a supressao for completa, nao 
existe aumento do LH em resposta a administragao do anaiogo. Por outro 
lado, se o eixo nao estiver completamente suprimido (por dose inade- 
quada ou ma adesao ao tratamento), os niveis de LH subirao em 2 horas 
(em resposta ao estimulo provocado pelo agonista), pois os gonadotrofos 
da hipdfise nao estao totalmente dessensibilizados; 

• medida das concentragOes de LH apOs a dose terapeutica do anaiogo do 
GnRH: deve-se dosar LH 30 a 90 minutos ap6s a injegao terapeutica do 
anaiogo de GnRH para avaliar a resposta ao tratamento. 2 Uma dosagem de 
LH < 2,5 mlU/mL 90 minutos apOs a administragao do anaiogo de GnRH 
confirma uma supressao puberal adequada com sensibilidade e especifici- 
dade de 100% e 88%. respectivamente (quando comparado com o padrao- 
-ouro, que d o teste de estimulo com GnRH intravenoso). s Pacientes com 
niveis sdricos de LH acima dessa concentragao devem aumentar a dose do 
tratamento. Nao deve ser realizado nos primeiros meses de tratamento, 
pois o LH nao estara ainda totalmente suprimido (efeito agonista, antes 
do efeito antagonista, estara subindo ainda apOs cada dose do agonista). 

Acompanhamento 

Tratamento com anaiogo de GnRH nao causa efeitos a longo prazo sobre o 
eixo hipOfise-gonadal. A supressao d reverslvel apOs a suspensao da medica- 
gao. 0 uso do anaiogo nao afeta a fungao gonadal: meninas tratadas ou nao 
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tratadas apresentam mesmos niveis hormonais, mesmo volume uterino e 
ovariano. A densidade mineral 6ssea pode diminuir durante terapia prolon- 
gada, mas a massa 6ssea d recuperada ap6s o tratamento e o pico de massa 
6ssea d atingido normalmente. Assim, a monitoragao da massa 6ssea nao d 
recomendada durante o tratamento. Sugere-se apenas adequada ingestao de 
cilcio durante e apds o tratamento. 

A puberdade normal tipicamente retoma dentro de 1 ano ap6s o termi- 
no do uso do analogo mensal. Em urn estudo, a menarca ocorreu 17,5 1 11,2 
meses ap6s a ultima injegao do anaiogo, sendo urn pouco mais precoce em 
meninas que jd tinham menstruado antes do inlcio do tratamento quando 
comparada a das que nao tinham menstruado. 6 

A escolha da formulagao do andlogo de GnRH depende da preferdncia 
da paciente, do ntedico e da medicagao que e dispensada pela Secretaria da 
Saude - Divisao de Medicamentos Espedais, em cada Estado. A dose deve 
ser ajustada para resposta cllnica. A familia deve ser informada que urn pe- 
queno sangramento vaginal podera ocorrer ap6s o inlcio do tratamento com 
andlogo, decorrente da queda dos niveis de progesterona. 

No Ambulatdrio Infantopuberal do Hospital de Clinicas de Porto Alegre 
(HCPA), utiliza-se acetato de leuprorrelina depdsito (Lupron Depot® mensal) 
via intramuscular (IM), 1 vez a cada 28 dias, iniciando com uma dose de 3,75 
mg (at615 kg) ou 7,5 mg (25 kg), dependendo do peso da crianga (cerca de 
0,3 mg/kg/dose). Criangas menores de 8 anos podem necessitar de maiores 
doses por quilo do que criangas maiores. 

Uma altemativa e o emprego de preparagOes trimestrais de leuprolida 
(Lupron Depot® 11,25 mg) para famflias quedesejam administragOes menos 
frequentes, apesar de essa forma de administragao nao ter sido tao estudada. 
Para a maioria dos pacientes, inicia-se com uma dose de 11,25 mg, e ajustes 
sao realizados se o eixo nao for adequadamente suprimido. 
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A resposta e monitorada acessando o desenvolvimento puberal e o cresci- 
mento a cada 3 meses, ajustando-se a dose do agonista se a progressSo pube¬ 
ral nSo estiver suprimida. Cerca de 3 meses apds o inlcio da terapia, dosam-se 
os ufveis de LH imedlatamente antes da administrate da prdxima dose (ver 
item “Monitorato do tratamento”). Geralmente, mantem-seo tratamento 
at£ 11 anos nas meninas, ou ao atingir uma idade Ossea de 12 anos. A decisao 
de continuar o uso do an^logo deve ser individualizada, considerando-se a 
idade da criant- a idade Ossea e a previsSo de altura pela idade Ossea, a al- 
tura final prevista e o desejo de pertencer ao seu grupo social. 

Puberdade precoce independente de gonadotrofinas (PPIG) ou periferica 
PPIG nSo responde a terapia com anaiogos de GnRH. 0 tratamento £ dirigi- 
do para a causa subjacente, visando a interromper a produto excessiva de 
hormbnios ovarianos ou adrenais ou fontes exdgenas. 

1. Cisto folicular fundonante - e a causa mais comum de PPIG em meni¬ 
nas. 0 cisto se desenvolve e regride espontaneamente, assim, o manejo 
conservador sem cirurgia £ o indicado na maioria dos casos. Pacientes 
devem ser acompanhadas ate regressSo do cisto. 

2. ’IUmores de adrenais ou ovarianos - necessitam de cirurgia. Pacientes 
com tumores secretantes de hCG podem necessitar de cirurgia. radiote- 
rapia e quimioterapia, dependendo do sitio e do tipo histoldgico. 

3. Exposito exdgena a esteroides sexuais - deve-se identificar e remover. 
Aptis a retirada do agente, as alteraqOes puberais costumam regredir. 

4. Hiperplasia adrenal congenita n3o ctessica - defeito de esteroidogenese 
adrenal, que deve ser tratado com glicocorticosteroides. 


Sindrome de McCune-Albright requer uma abordagem diferente, pois e cau- 
sada por uma mutato que resulta em urn hiperestlmulo dos tecidos que 
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produzem esteroides sexuais. Para preservar a fertiUdade, as criangas pre- 
cisam ser tratadas com drogas que inibem a esteroidogenese ou a agSo dos 
hormdnios gonadais. 

5. Sfndrome de McCune-Albright - o tratamento para meninas com esta 
sfndrome inclui estrat^gias para bloquear a biossfntese de estrdgenos 
com inibidores daaromataseou bloqueadores estrogenicos. Testolacto- 
na, uma nova geragao de inibidores da aromatase, e parcialmente efeti- 
vo em reduzir a recorrencia de cistos ovarianos e lentificar a progressSo 
puberal, 7 inas perde sua eficacia ao longo do tempo. 0 uso de inibidores 
de aromatase de geragOes mais antigas como fadrozole, anastrozole ou 
letrozole 6 ineScaz para tratamento de longo prazo. Tratamento com ta- 
moxifeno, urn modulador seletivo do receptor estrogenico, n3o parece 
ser mais eficaz que os inibidores de aromatase. 


Algumas padentes com PP1G podem desenvolver um componente de PPDG, 
decorrente da exposigao prolongada a hormfinios sexuais. Norrnalmente, encontra- 
-se nelas um avango de idade 6ssea, e o tratamento coadjuvante com an&ogo de 
GnRH pode ser necess^rio. 


Puberdade precoce incompleta 

Pacientes com telarca prematura isolada ou adrenarca prematura n3o neces- 
sitam de terapia, mas devem ser examinados periodicamente, para excluir a 
forma completa em desenvolvimento (PPDG). 


Consideragdes finais 

0 principal objetivo do tratamento da PPDG 6 permitir que a crianga cresga 
e atinja a altura nonnal do adulto, prevista para seu potencial gen£tico. Para 
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pacientes com PP idiopAtica, a decisao de tratar depende da taxa de matura- 
gao sexual e da estimativa da altura final do adulto, conforme determinada 
pelo avango da idade dssea. Algumas formas de PPDG sao lentamente pro¬ 
gresses e nao requerem tratamento. 

Se o tratamento para PPDG for recomendado, anaiogo de GnRH esta in- 
dicado (grau de evidencia IB). Para criangas com PPDG rapidamente pro¬ 
gressiva, o irn'cio precoce da terapia esta associado com maiores beneficios 
em relagaoaestatura. 

Aumentos significativos em estatura podem ser atingidos com varios 
anaiogos de GnRH, e os dados sao insuficientes para recomendar uma for¬ 
mula em relagao a outra. A escolha depende da paciente, do mddico e dos 
drgaos fomecedores. No ambulaforio do HCPA, emprega-se acetato de leu- 
prorrelina IM a cada 28 dias. 

Durante o tratamento com anaiogo de GnRH, as pacientes devem ser 
avaliadas periodicamente parao desenvolvimento puberal, o crescimento e 
a idade ossea para determinar a adequagSo da dose. A dosagem de LH e es¬ 
tradiol (imediatamente antes da pfoxima dose de anaiogo) deve ser realizada 
2 meses apds o inicio do tratamento. 

0 tratamento da PPIG consiste na remogao da fonte produtora de hor- 
mdnios e nao responde ao uso de anaiogo de GnRH. 

Puberdade precoce incompleta d uma variante da normalidade e nao 
exige tratamento. Entretanto, como uma parte dessas pacientes pode vir a 
desenvolver puberdade precoce, deve ser avaliada regularmente. 

Caso cllnlco 

Identificagao: 

- paciente com idade de 7 anos e 3 meses (18.09.02); 

- estudante da 2 a sdrie. 
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Motivo da consults: 

- aumento das mamas, que iniciou em agosto (6 anos e 9 meses), 
achando que se tratava apenas de gordura; 

- hd presenga de secregao vaginal; 

- nega aparecimento de pelos pubicos; 

- relata suor hd alguns meses. 

Historia medica pregressa: 

- nasceu de parto nonnal; 

- peso 3.645 g; 

- recebeu alta juntamente com a mde; 

- histdria de fusao de pequenos ldbios; 

- usou estrdgenos equinos conjugados atd os 3 anos. 

Histdria familiar: 

- mde: 43 anosde idade, 1,74 m de altura, menstruou aos 13 anos, pos- 
sui histdrico de cdlculo de vesfcula biliar; 

- pai: 35 anos de idade, 1,73 m de altura. possui aumento dos niveis de 
triglicdrides e de colesterol. 

Histdria psicossoclal: 

- fazia natagdo na escola por 30 min, 2 vezes por semana; 

- no momenta, estd sem realizar atividade fisica; 

- alimentagao: sempre repete toda a comida; 

- mae afirma que a paciente alimenta-se bem. 

Exames complementares: 

• radiografia de idade dssea, realizada em 06/11/2009: 
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- IC: 7 anos e 1 mgs (85 meses); 

- idade tissea: 8 anos e 4 meses (100 meses); 

- desvio-padrSo (DP): 8,3 meses; 

- soma: 85 meses + 8,3 + 8,3 (2 DP) = 101,6 ou 100 - 85 = 15 / 8,3 = 1,80. 
• exames de laboratdrio, realizados em 16/11/2009: 

- hemograma dentro dos parametros da normalidade; 

- TSH: 1,44; 

- 17-OH: 0,46 ng/mL; 

- E216,6 pg/mL; 

- LH 0,00 Ul/mL. 

Exame fisico: 

- peso: 35,4 kg; 

~ estatura: 1,34 m; 

- IMC: 19,7 kg/m 2 (sobrepeso); 

- PA: 80 X 60 mmHg; 

- axilas: sem pelos; 

- tireoide palp^vel; 

- AC: RR, 2t, BNF; 

- abdome: piano, sem massas. sem hirsutismo; 

- mamas: minimo botao & direita (< 1 cm), Tanner II; 

- vulva: sem pelos ptibicos, Tanner I, sem fusSo de lbbios menores; 

- hlmen Inteyo, permebvel. 

Altura potendal: 1,65 m (mddia da altura dos pais menos 8 cm). 
Impressao: telarca precoce isolada? Puberdade precoce (idade Ossea li- 
mitrofe)? 



446 parte i Ginecologia 


Conduta: dosar LH, FSH. Repetir radiografia de idade Ossea em 3 me- 
ses. Revisao clinica em 3 meses. Aumentar exerclcios flsicos. Perder peso. 

Exames realizados em 07/01/2010: 

- LH: 0,04 mUI/mL; 

- FSH: 1.50 mUI/mL (em criangas de 6 a 10 anos: entre 0,2 e 1,3 mUI/ 
mL) - metodo: quimioluminescencia. 

Repetir radiografia em margo/2010. 

A paciente retomou em maio de 2010. 

Consults realizada em 27/05/2010: 

- notou pequeno aumento das mamas; 

- n3o notou pelosaxilaresoupQbicos; 

- suor ocasional; 

- pequena leucorreia; 

- nao realizou radiografia de idade Ossea. 

Exame fisico: 

- peso: 37.3 kg; 

- altura: 1.36 m; 

- IMC: 20,1 kg/m 2 ; 

- sem pelos axilares ou pubicos; 

- mamas: botao bilateral; 

- abdome: piano, deposigao central gordura. 

Impressao: telarca precoce isolada? Puberdade precoce (idade Ossea li- 
mltrofe)? 
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Conduta: dosar LH, FSH. Repetir radiografia de idade dssea em 3 me- 
ses.Perderpeso. 

Exames realizados em 07/01/2010 LH 0,04 mUl/mL; FSH 1,50 mUl/mL 
(criangas 6 a 10 anos 0,2 a 1,3) - mdtodo quimioluminescgncia. Repetir ra¬ 
diografia de idade dssea em margo/2010. 

Impressao: puberdade precoce (central), 

Conduta: teste com analogo de GnRH. Ecografia pdlvica. Discutido tra¬ 
tamento com analogo GnRH. 

Teste com analogo de GnRH realizado em 26/10/2010 (paciente com 8 
anos de idade): 

- FSH basal: 5,3; 

- LH basal: 0,4 e 120 minutos apds analogo, 20,2 mUI/mL - hiper- 
-resposta do LH. 

RM realizada em 28/10/2010: 

- sem lesao intracraniana ou coleqOes extra-axiais; 

- sem desvio da linha media, ventriculos dilatados em posigSo normal; 

- arqueduto pdrvio; 

- demais sem particularidades L ventiiculomegalia infra esupratentorial; 

- fundo de olho e campimetria normais. 

Ecografia pllvica realizada em03/09/2010 (paciente com 8 anos de idade): 

- utero AVF tubular 3,6 X 1,2 X 1,4 (v. 3,14 cm 3 ); 

- endomdtrio visivel: 0,2 cm; 

- relaqao corpo/colo: 2; 

- ovarios com 5 ou mais folfculos, com volumes de 1,57 e 1,18. 
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Impressao: puberdade precoce isossexual central - alteragao do SNC. 
Conduta: foi prescrito an&logo de GnRH - acetato de leuprorrelina 3.75 mg 
a cada 28 dias. 

Radiografla de idade dssea realizada em dezembro/2011: 

- IC: 9 anos e 3 meses; 

- 10:9 anos e 8 meses; 

- idade ossea apenas 1 DP acima da media. 

Conduta: LH suprimido. Tratamento por 1 ano. 

E»me fisico apds ultima dose em 07/12/2011: 

- peso: 45,5 kg; 

- altura: 1,46 m; 

- IMC: 21,36 kg/m 2 ; 

- mama Tanner 11 e pelos pubicos Tanner I. 
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MARIO CAVAGNA 


Concelto 

Entende-se por indugSo da ovulagSo a indugSo farmacoldgica do processo ovu- 
latdrio em mulheres com comprometimento em algum ponto do eixo hipotalS- 
mico-hipofis^rio-gonadal que leve a uma ovulagSo defidente. De acordo com 
a OrganizagSo Mundial da Saude (OMS), hi tr£s tipos dedisturbios ovulatOrios: 1 

• grupo I: hipogonadismo hipogonadotrOpico. no qual ocorre uma insufi- 
ci^ncia hipotaiamica-hipofisaria com consequenteliberagSo inadequada 
degonadotropinas, impedindo o desenvolvimento folicular satisfatOrio; 

• grupo II: os nlveis de gonadotropinas estao dentro dos limites da norma- 
lidade, mas ha uma disfungao do eixo que leva a disturbios ovulatdrios. 
A slndrome dosovariospolidsticos (SOP) 6 a principal entidade repre- 
sentante deste grupo; 

• grupo III: hipogonadismo hipergonadotrOpico, cuja anormalidade de base 
£ a insufici£ncia ovariana. Neste ultimo grupo, a indugao farmacoldgi- 
ca da ovulagao 6 ineficaz, pois ja ha nlveis elevados de hormdnio foli- 
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culoestimulante (FSH) e honnbnio luteinizante (LH) e a anomalia d dos 
prdprios ovdrios, ndoresponsivos as gonadotropinas. 

Dlagnostlco da anovulagao 

A anamnese d fundamental para o diagndstico de disturbios da ovulagdo; a 
paciente ird relatar alteiagoes menstinais: oligomenorreia, polimenoneia e 
mesmo amenorreia. Pesquisa-se, tambdm, o estilo de vlda, como prdtica exa- 
gerada de exercfcios fisicos e emagrecimento importante. Ciclos eumenor- 
reicos. l'ndice de massa corpbrea (IMC) normal e dosagens honnonais basals 
dentro dos pardmetros da nonnalidade sdo altamente indicatives de ciclos 
ovulatdrios. Os exames honnonais solicitados rotineiramente sdo as dosa¬ 
gens sdricas basais (3 C dia do ciclo): FSH, LH, estradiol e prolactina (PRL). A 
detenninagdo das gonadotropinas hipofisdrias e do estradiol reflete o fun- 
cionamento do eixo hipotaldmico-hipofisdrio-gonadal. A mensuragdo dos 
niveis de prolactina, em mulheres eumenorreicas, pode ser discutivel, uina 
vez que na presenga de ciclos regulares a hiperprolactinemia parece ndo 
afetar as probabilidades de gravidez. 2 A determinagao dos niveis sdricos de 
progesterona na fase lutea (entre o 20 fi e o 22 s dias do ciclo) reflete a fungao 
lutea e, consequentemente, a ocorrSncia de ovulagao. 0 diagnbstico da SOP 
6 realizado com base nos critdrios de Rotterdam, que, embora questiondveis 
sob alguns aspectos, sdo os mais utilizados nas publicagOes sobre o assunto. 
Considera-se a presenga de sinais clinicos ou laboratoriais de hiperandro- 
genismo, oligo ou anovulagdo, e aspecto ovariano multifolicular d ultrasso- 
nografia pdlvica endovaginal. Faz-se o diagnbstico de SOP na presenga de 
dois desses fatores. 3 A ultrassonografia seriada d muito util na avaliagdo da 
fungdo ovulatbria, pois permite observar o desenvolvimento folicular, a evo- 
lugdo do endomdtrio e detectar a rotura do foliculo dominante. 4 A avaliagdo 
da fungdo da tireoide, por meio da detenninagdo do TSH e do T4 livre, d im- 
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positiva, pois alteragOes tireoidianas costumam ser acompanhadas de pro- 
blemas ovulatdrios. Testes como a curva de temperatura basal e a bidpsia de 
endom£trio s3o raramente empregadosatualmente; em nosso servigo, foram 
abandonados ha varios anos. 

Abordagem da anovulagdo dotlpo I (hlpogonadlsmo hlpogonadotrdplco) 

Deve-se avaliar se o hipogonadismo hipogonadotropico £ secundario a ex- 
cessiva perda de peso ou atividade ffsica intensa, pois estas condigoes sao 
corrigidas com orientagao e mudanga do estilo de vida. Outra condigao que 
pode levar a hipogonadismo hipogonadotrdpico £ a hiperprolactinemia, que 
sera abordada a seguir. Quando a aiteragao £ no eixo hipotaiamico-hipofi- 
sario, a indugao da ovulagao £ realizada com o emprego das gonadotropinas, 
o FSH e o LH. Uma abordagem eficaz e fisioldgica seria a infusao intermi- 
tente de GnRH, por meio de uma bomba de infusao com liberagao pulsatil, 
com dosagem e frequ£ncia predeterminadas, habitualmente 5 meg em bolo 
a cada 60 ou 90 minutos. s Esse tipo de abordagem requer fungao hipofisaria 
normal. Atualmente, £ raramente empregada, pela disponibilidade de gona¬ 
dotropinas de utilizagao mais cOmoda e de boa eficacia. Como ha defici£n- 
cia de ambas as gonadotropinas, empregam-se, obrigatoriamente, o FSH e 
o LH, sejam urinarios ou recombinantes. A dosagem de FSH pode variar de 
75 a 150 UI diarios, e o LH £ habitualmente empregado na posologia de 75 UI 
diariamente. Ha preparagOes urinarias e recombinantes de FSH, e tamb£ma 
opgao da gonadotropina menopausal humana (hMG), medicagao de origem 
urinaria que cont£m 75 UI de FSH e 75 UI de LH. A duragao do tratamento £ 
variavel, podendo ser necessarios varios dias para que a paciente comece a 
responder com desenvolvimento folicular. 0 desencadeamento da ovulagao 
£ feito com gonadotropina coriOnica humana (hCG) na dose de 5.000 UI do 
produto unnario ou 250 meg do produto recombinante, por via subcutanea. 
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Na anovulagao do grupo I, recomenda-se o suporte da fase lutea, visto que 
a deficidncia de LH pode comprometer a fungao do corpo luteo. Emprega- 
-se a progesterona micronizada, por via intravaginal, na dose de 400 a 600 
mg diariamente, atd o teste de gravidez. Outro recurso para o suporte da fase 
lutea d a administragao de hCG. Os casos devem ser individualizados e acom- 
panhados cuidadosamente para que se obtenham resultados satisfatdrios. 

Hiperprolactinemia 

A primeira etapa na abordagem da hiperprolactinemia d identificar sua causa; 
muitas vezes, o uso de medicares pode estar relacionado com o problema, 
como alguns agentesanti-hipertensivos, antiemdticos e antidepressivos. Ni- 
veis elevados de PRL atuam no hipotdlamo, alterando a liberagao de GnRH, 
com consequente disturbio ovulatdrio, que pode inclusive evoluir para ame- 
norreia. Por esse motivo, a hiperprolactinemia d considerada causa de hipo- 
gonadismo hipogonadotrdpico. A procura de adenomas hipofisdrios d justi- 
ficada com niveis de PRLacima de 100 ng/mL. A importance mais relevante 
na determinagao dos niveis de PRL d na presenga de alteragOes menstruais. 
Niveis de PRLatd 100 ng/mL sdo mais frequentementeassociadosamedica- 
mentos, causas idiopdticas e microprolactinomas; niveis acima de 200 a 250 
ng/mL sugerem a presenga de macroprolactinomas. 6 Portanto, em termos de 
indugao da ovulagao, o tratamento com agonistas da dopamina esta indicado 
se houver alteragOes menstruais. Nesses casos, busca-se a normalizagao da 
prolactinemia com o uso dos agonistas da dopamina, sendo os mais utiliza- 
dos: bromocriptina e cabergolina. A bromocriptina comumente d emprega- 
da na dose de 2,5 mg, 2 vezes/dia, iniciando-se com 1,25 mg ao deitar, por 1 
semana, e depois aumentando-se a dose gradualmente, para minimizar os 
efeitos colaterais, como ndusea, vdmitos e hipotensSo postural. A cabergolina 
d utilizada na dose de 0,25 mg por via oral, 2 vezes/semana. 
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Abordagem da anovulagao do tipo II 

Nesta categoria, encontra-sea mais frequente causa enddcrina de disovulia: 
a SOP. A abordagem inicial da SOP deve ser sempre a avaliagao cllnica da 
mulher: a pesquisa da sindrome metabdlica £ de boa norma, e modificagOes 
do estilo de vida podem ter grande valor para facilitar o processo ovulatdrio. 
Nas mulheres com sobrepeso e obesidade, uma perda de 5 a 10% do peso 
corporal pode ser suficiente para restabelecer ciclos ovulatdrios. 7 

Indugao indireta 

Chama-se indugao ovulatOria indireta quando s3o empregados medicamen- 
tos por via oral que levam a aumento da liberagao hipofisdria de gonado- 
tropinas. A medicagao mais utilizada e conhecida £ o citrato de clomifeno 
(CC). Este£ urn moduladorseletivode receptor estrog£nico (SERM), queatua 
competindo com receptores de estrogdnio e fazendo com que ocorra libera¬ 
gao hipotalamica de GnRH e hipofisdria de FSH. 0 inicio do tratamento cos- 
tuma ser entre o 2 2 e o 5 2 dia do ciclo menstrual, e a dosagem habitual £ de 
50 a 100 mg didrios, por 5 dias. Em nosso servigo, emprega-se o CC na dose 
de 100 mg didrios, do 3 C ao 7 2 dia do ciclo menstrual. N3o se deve empregar 
mais de 750 mg como dose total de CC e. se houver trds ciclos sem respos- 
ta, a paciente deve ser considerada clomifenorresistente e deve ser indicado 
outro tipo de indugao ovulatdria. Com o uso de CC, obt£m-se uma taxa de 
ovulagao de 75 a 80% 8 e uma taxa de gravidez de 22% por ciclo ovulatdrio. 9 
Outros SERM tamb£m podem ser empregados como indutores da ovulagao, 
como o tamoxifeno, mas o CC £ a principal droga utilizada para essa finali- 
dade. Nos casos de SOFf £ motivo de controv£rsias o emprego da metformi- 
na com o objetivo de induzir ou potencializar a indugao ovulatdria. Alguns 
autores consideram que a metformina isoladamente poderia ser emprega- 
da como agente indutor da ovulagao. Na dose de 850 mg, 2 vezes/dia, pode- 
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ria restaurar ciclos ovulatdrios na maioria das pacientes com SOP apOs 4 a 
6 meses de tratamento. 10 Metandlise realizada por Lord et al“ sugere que a 
metformina d um tratamento efetivo para a anovulagdo na SOP e seu em- 
prego como agente de primeiraescolha podeser justificado. Hd publicagOes 
que relatam beneficios na associagdo clomifeno-metformina, 12 enquanto 
outras ndo apontam vantagens na associagdo. Legro et al., B estudando 626 
mulheres por 6 meses, obtiveram 22,5% de nascidos vivos com a associa¬ 
gdo de CC e placebo, 26,8% com CC e metformina e apenas 7,2% utilizando 
metformina e placebo. 0 consenso da European Society of Human Repro¬ 
duction and Embryology diz que a metformina deve ser empregada apenas 
quando houver intolerance d glicose, e ndo parece haver vantagens na as¬ 
sociagdo da metformina com CC em pacientes com SOP. 7 Em nosso servigo, 
emprega-se rotineiramente a metformina quando houver resistance d in- 
sulina ou IMC > 30 kg/m 2 , ou quando se estimula a ovulagdo para ferlilizagdo 
in vitro em pacientes com SOP para diminuir as possibilidades de sindrome 
da hiperestimulagdo ovariana (OHSS). 14 £ empregada, habitualmente, a dose 
de 850 mg. 2 vezes/dia. 

Uma das possiveis dificuldades do CC 6 a baixa qualidade endometrial 
e do muco cervical, por causa da agdo antiestrog£nica. Quando isso ocorre, 
ndo se utiliza o recurso da associagdo de estrog£nios; 6 preferivel indicar a 
indugdo direta com gonadotropinas. Um outro mdtodo de indugdo indireta 
6 o emprego de inibidores de aromatase, sendo o letrozol o mais utilizado. t 
um recurso que pode, inclusive, ser utilizado em pacientes clomifenorresis- 
tentes ou com agdo antiestroggnica que leve d md qualidade do endomdtrio 
e do muco cervical. 0 letrozol atua diminuindo a conversdo de andrOgenos 
em estrOgenos nas cdlulas granulosas, propiciando, assim, efeito de retroa- 
limentagdo positiva sobre o eixo hipotaldmico-hipofisdrio, pela diminuigdo 
dos niveis circulantes de estrOgenos. Dessa forma, hd um aumento na libe- 
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ragao hipofisdria de gonadotropinas, o que estimula o crescimento e o de- 
senvolvimento foliculares. 15 Embora a utilizagao de inibidores da aromatase 
tenha sido questionada por ser off-label seu emprego tem-se demonstrado 
seguro e eficiente. £ medicagao obrigatdria, por exemplo, nos protocolos de 
estimulagao ovariana para congelamento de obcitos em pacientes com can¬ 
cer de mama. 16 0 esquema recomendado £ de 5 mg didiios, do ao 7 fl dia 
do ciclo menstrual. Em pacientes com falha deresposta ao CC, o emprego de 
letrozol mostrou a mesma eficdcia que o uso contfnuo de FSH recombinante 
e superior a associagao de CC com FSH recombinante. 17 

Embora nao seja absolutamente necessdrio nos casos de indugao indi- 
reta, adota-se a conduta, em nosso servigo, de desencadear a ovulagao com 
hCG na dose de 5.000 UI do produto urindrio ou 250 meg do produto recom¬ 
binante, por via subcutdnea; o momento ideal de administrar o hCG £ na pre- 
senga de follculo entre 18 e 22 mm. 18 

A monitoragao por meio da ecografia p£lvica endovaginal do desenvol- 
vimento folicular £ obrigatdria; considera-seinadequada a indugao ovulatd- 
ria sem monitoragao. Atualmente, nao £ dificil o acesso ao exame ecogrdfico, 
o que toma injustificdvel a aus£ncia de monitoragao. 0 controle ecogrdfico 
do desenvolvimento folicular permite evitar complicagOes como a gravidez 
multipla, hiperestimulagao ovariana ou insisdr em tratamento que nao estd 
surtindo efeito. 

Indugao dlreta 

Quando se emprega a indugao ovulatdria com gonadotropinas, estd sendo 
utilizada a chamada indugao direta; sao fomecidos d paciente, diretamente, 
o FSH e eventualmente o LH necessdrios ao recrutamento e desenvolvimento 
folicular. Os cuidados com a monitoragao devem ser redobrados, pois a indu¬ 
gao direta pode levar a urn desenvolvimento folicular excessivo, com riscos 
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de prenhez multipla e OHSS. Esta slndrome b caracterizada por aumento na 
permeabilidade vascular, com perda de llquido para o terceiro espago, hemo- 
concentragao e complicagbes como tromboembolismo, insuficiencia renal e 
respiratbria nos casos mais graves; 19 b complicagSo iatrogenica que pode e 
deve ser evitada, sendo fundamental para isso a monitoragao adequada do 
dclo. 0 objetivo, na indugao da ovulagao, b o de promover o desenvolvimento 
monofolicular, sendo aceitavel, na dependence das caracteristicas clfnicas 
da paciente, o desenvolvimento de dois ou no maximo trbs foliculos. Deve-se 
reiterar que a monitoragao ecografica b impositiva e, se houver o desenvolvi¬ 
mento de mais de trbs foliculos > 14 mm, o dclo deve ser cancelado e a paciente 
deve ser orientada a fazer abstinencia sexual ou utilizar preservative, para evi- 
tar o risco de gravidez multipla. Para indugao ovulatbria com gonadotropinas, 
podem ser utilizados os esquemas de step-down, ou seja, inicia-se com uma 
dose maior de gonadotropinas e diminui-se apbs o inlcio do desenvolvimento 
folicular, ou o esquema de step-up, iniciando-se com dose baixa e posterior 
aumento. Em seu estudo, van Santbrink et al. 20 relataram melhores resulta- 
dos com o step-down, iniciando a indugao com 150 UI de FSH e diminuindo 
a dosequando houver follculo > 10 mm. Homburge Howies 21 recomendam o 
step-up, iniciando a indugao com 75 UI de FSH e aumentando a dose, se ne- 
cessario, em 37,5 UI apbs 7 dias. Em nosso servigo, b utilizado o esquema de 
step-up. Inida-se a indugao com 50 a 75 UI de FSH recombinante e, se ne- 
cessario, aumenta-se a dose apbs 5 a 7 dias. 0 tratamento b iniciado no 2 2 ou 
3 2 dia do ciclo menstrual espontaneo ou de sangiamento induzido. Por vezes, 
a duragao da indugao ovulatbria pode ser longa, superando 3 semanas, sem 
prejuizo dos resultados em termos de gravidez. Emprega-se, rotineiramen- 
te, o desencadeamento da ovulagao com hCG, 5.000 UI do produto urinario 
ou 250 meg do produto recombinante, na presenga de follculo com diametro 
maximo > 18 mm. O suporte da fase lutea nao b realizado. 
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Abordagem da anovulagao do grupo ill 

Os casos de hipogonadismo hipergonadotrdpico caracterizam-se por insufi¬ 
ciencia ovariana, portanto, a indugao ovulatdria, seja direta ou indireta, nao 
trard resultados. Ressalte-se que, nos casos de falencia ovariana prematura, 
a insuficiencia gonadal pode nao ser permanente e que pode ocorrer ovu- 
lagao intermitente e nao previsivel em atd 25% dos casos; a ocorrenciade 
gravidez espontanea pode chegar a 10%, especialmente em mulheres mais 
jovens. 22-24 Entretanto, na maioria das vezes, a solugao para essas pacientes 
d a gravidez com programa de doagao de odcitos. Nas mulheres que nao de- 
sejam engravidar, indica-se a terapia de reposigao hormonal. 

Suporte da fase lutea 

0 suporte da fase lutea comprogesterona nao d utilizado rotineiramente nos 
casos de indugao em pacientes anovulatdrias. A excegao d a anovulagao do 
grupo I, pois nfveis baixos de LH poderiam levar a insuficiencia lutea. Na 
abordagem da infertilidade, impoe-se o suporte da fase lutea quando o tra- 
tamento dfeitocom bloqueio hipofisario com anaiogos do GnRH e (ou) as- 
piragao folicular, o que ocorre nas tdcnicas de reprodugao assistida de alta 
complexidade. Em nosso servigo, na anovulagao do grupo II, que representa 
a grande maioria dos casos, nao d indicado suporte da fase lutea com pro- 
gesterona ou com hCG. 

Cancelamento do ddo de Indugao ovulatorla 

Em qualquer situagao, e qualquer que tenha sido o mdtodo empregado para 
induzir a ovulagao, serao cancelados os ciclos em que houver mais de ties 
folfculos com diametro > 14 mm. Nesse caso, a paciente d orientada a abster¬ 
ge de atividade sexual ou a utilizar preservativo, pois os riscos de gravidez 
mulfipla de maiorincidenciasao inaceitaveis. 



Indugao da ovulagao 459 


Consideragdes finals 

A primeira agao do medico, nos disturbios ovulatbrios, d identificar a causa da 
anovulagao, pois disso depende a conduta a ser tomada. Devem-se tambdm 
avaliar possiveis causas endbcrinas de disturbios ovulatdrios, pesquisando- 
-se a fungao tireoidiana e avaliando-se os niveis de PRL, especialmente em 
pacientes em uso de medicagoes neuroldpticas ou anti-hipertensivas. Na 
anovulagao do tipo I, hipogonadismo hipogonadotrdpico, a melhor opgao d 
a indugao ovulatdria com o uso de gonadotropinas, FSH e LH. A administra- 
gao intermitente de GnRH, por meio de bomba de infusao, embora seja md- 
todo eficaz na presenga de hipdfise Integra, vem sendo pouco utilizada por 
questOes praticas e pela disponibilidade de gonadotropinas muito eficien- 
tes, sejam recombinantes ou urinarias. Na anovulagao do tipo II, a indugao 
ovulatbria pode ser indireta, por meio de medicagoes orais, como o CC e os 
inibidores de aromatase, ou direta, com o emprego de gonadotropinas, em 
particular o FSH. As gonadotropinas podem ser urinarias ou recombinantes; 
embora cada uma delas possa ter suas vantagens, os resultados cllnicos nao 
parecem ser diferentes. Atengao particular deve ser dada a anovulagao do 
tipo III, ou seja, o hipogonadismo hipergonadotrdpico; nesse caso, a indugao 
com medicagOes orais ou com gonadotropinas d fadada ao insucesso, pois 
a reserva ovariana encontra-se exaurida. Em todos os casos de indugao da 
ovulagao, a monitoragao com a utilizagao da ecografia pdlvica endovaginal 
6 obrigatdria, devendo ser cancelados os ciclos com o desenvolvimento de 
mais de tr£s follculos > 14 mm em seu diametro maximo. 
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Infecgao urinaria na mulher 

MARAIR GRACIO FERREIRA SARTOR! 


Introdugao 

A infecqSo do trato urindrio (ITU) acomete ate 20% das mulheres entre 20 e 
56 anos. Estima-se que haja de 0,5 a 0,7 episddios de cistite aguda na mu¬ 
lher por ano e que cerca de metade das mulheres terd ao menos urn episddio 
durante sua vida, o que toma a infecqdo urindria a mais comum encontrada 
no sexo feminino. Ela acomete 8 mulheres para cada homem e pode cursar 
com elevada morbidade em mulheres idosas. 

A preValencia da ITU depende da faixa etdria. Hd urn pico de incid£ncia 
no inicio da atividade sexual, outro pico durante as gestaqOes e, finalmente, 
aumento progressive apds a menopausa. Calcula-se que 80% dos episddios 
de ITU aparecem no primeiro dia apds a relaqdo sexual. 

A Escherichia coli £ a enterobacteria responsdvel por cerca de 90% das 
infecqdesnao complicadas na comunidade. Outras enterobacterias, como 
Klebsiella sp, Proteus sp, Pseudomonas sp e Enterococcus, associam-se a 
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ITU adquiridas em ambientes hospitalares ou a alteragOes anatdmicas ou 
funcionais do trato urinario. 

No Brasil, levantamentos mostram incid£ncia de ITU por E. coli em 41 a 
54%, por Klebsiella spp em 5 a 23%, por Proteus spp em 5 a 12% e por En- 
terobacter spp em 7 a 11%. 

DeflnigSes 

• ITU: presenga de pelo menos 100.000 unidades formadoras de colbnias 
(UFC) por mL de urina, na presenga de sintomas urinarios; 

• cistite: infecgao que acomete apenas a bexiga e a uretra; 

• pieloneftite: infecgao que acomete o trato urinario alto; 

• ITU de repetigao: mais de 3 episddios de ITU em urn ano ou mais de 2 
episOdios em 6 meses; 

• bacteritiria assintomatica: presenga de pelo menos 100.000 UFC/mL, 
sem sinais e sintomas cllnicos; 

• ITU nao complicada: aus£ncia de anormalidades estruturais no trato 
urinario; 

• ITU complicada: presenga de alteragOes anatdmicas ou estruturais, como 
refluxo vesicoureteral, bexiga neurog£nica, caiculos, cateteres oudoen- 
gas renais. 

Quadro dinico 

A ITU acarretavarios sintomas urinariosagudos, como ardor a micgao, poladu- 
ria, aumento da frequ£ncia miccional, urg£ncia micdonal, desconforto abdo¬ 
minal e odor ou turvagao da urina. Ocasionalmente, pode haver perda urinaria. 
£ comum que os sintomas aparegam entre 12 e 24 horas apOs relagao sexual. 

Em geral, a cistite agudanao cursa com febre ou alteragao do estado ge- 
ral, sendo esses sintomas sugestivos de pielonefrite. 
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Mulheres idosas com ITU podem apresentar queda do estado geral, febre, 
alteragSo de conscidncia, sem sintomas especlficos como disuria e polaciuria. 

Causas 

Calcula-se que 7S% das mulheres com ITU sejam infectadas com sua prdpria 
flora vaginal. A colonizagSo do introito vaginal e da uretra distal com entero- 
bactdrias promove alteragao da flora vaginal. Essas bactdrias, entao, migram 
pela uretra ate a bexiga e, ocasionalmente, ureteres e rins. 

Tanto a colonizagao vaginal quanto a migragSo bacteriana dependem de 
fatores de defesa do organismo e de fatores de virutencia bacteriana. 

Entre os mecanismos de defesa do organismo, podem ser cilados: 

• osmolaridade da urina, elevada concentragao de ureia e de acidos orgS- 
nicos, que impedem a proliferagao bacteriana; 

■ proteina de Tamm-Horsfall e muco vesical, constitufdo por mucopolis- 
sacarideos e glicosaminoglicanas, que impedem a adetencia da bacteria 
na superficie do epitelio vesical; 

• secregao local de imunoglobul ina A (IgA) e imunoglobulina G (IgG). que 
estimulam a fagocitose bacteriana; 

• micgao periddica, quando microrganismos que estejam na uretra sao eli- 
minados pelo jato urindrio por meio de limpeza mec&nica; 

• hidratogao moderada, de 1,5 a 2,0 litros diarios, que d ideal para o efei- 
to de micgao periddica sem diluigao excessiva da urina, mantendo sua 
osmolaridade; 

• lactobacilos (acido lactico, perdxido de hidrogdnio) presentes na vagi¬ 
na, que evitam a colonizagao vaginal por enterobacterias causadoras de 
ITU. Essa flora vaginal d dependente de adequada concentragao sdrica 
de estrogdnios. 
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No entanto, as bactbrias tambbm possuem fatores de virulbncia, que as tor- 
nam mais ou menos capazes de colonizar o trato urinario. Entre os princi¬ 
pals aspectos patog£nicos bacterianos, destacam-se a presenga de fimbrias 
e a produgao de fatores ureteroplbgicos, que permitem maior aderbncia ao 
urotblio. As fimbrias do tipo I estao mais associadas com a cistite, enquanto 
a presenga de fimbria P esta associada a pieloneftites. 

Fatores de risco para ITU 
Atividade sexual 

Em 75 a 90% dos casos de HU, a causa 6 atividade sexual recente. A relagao 
sexual favorece a ascensao meclnica de bacterias pela uretra, causando a 
ITU. Estima-se que mulheres sexualmente ativas apresentem 9 vezes mais 
episbdios do que as sem atividade sexual. Em geral, os sintomas aparecem 
cerca de 12 horas apbs o coito. 

0 uso de diafragma ou de espermicidas pode promover diminuigao de 
lactobacilos, favorecendo a colonizagao vaginal por enterobacterias e au- 
mentando o risco de ITU apbs coito. 0 mesmo ocorre nas infecgOes vaginais, 
como vaginose bacteriana ou candidfase. 

Uso de antibioticos 

0 uso deantibibticos deamploespectro podecausar alteragao da flora vaginal, 
diminuindo os lactobacilos e permitindo maior aderbncia da £ coli nas cblu- 
las vaginais. Os prindpais antibibticos com esse efeito sao os betalactimicos. 

Anormalidades anatomicas 

A presenga de distopias genitais pode acarretar aumento do resfduo pbs-mic- 
cional, decorrente da dificuldade de esvaziamento vesical. A estase urinaria 
favorece a aderbncia bacteriana ao urotblio. 
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Cirurgias vaginais anteriores, particularmente os slings . podem deter- 
minar obstrugao ao f luxo urindrio, mesmo que parcial. Assim, hd dificuldade 
em esvaziar a bexiga e aumento do risco de ITU. 

Refluxo vesicoureteral, fistulas urogenitais, cdlculos e tumores da bexiga 
podem associar-se a ITU de repetigdo. 

Diabetemeilto 

0 diabete melito estd associado com alto risco de ITU, seja por alteragdo imu- 
nologica, seja por neuropatia, com esvaziamento prejudicadoda bexiga. Al£m 
disso, alta concentragdo de glicose na urina tambem 6 meio de cultura para 
microrganismos patog&iicos. 

Hipoestrogenismo 

0 estrog&iio estimula a proliferagdo de lactobacilos no epitelio vaginal, reduz 
o pH vaginal e previne a colonizagdo vaginal de enterobacterias. 0 hipoes¬ 
trogenismo tamb£m afeta a musculatura do assoalho p£lvico, favorecendo 
a instalagdo ou a progressdo de prolapsos genitais. 

Gravidez 

0 efeito hormonal da progesterona durante a gravidez pode diminuir a pe- 
ristalse ureteral e aumentar o refluxo vesicoureteral. A compressdo exercida 
pelo utero gravidico sobre os ureteres tambem aumenta a estase urinaria e a 
dilatagdo ureteral, favorecendo a ITU. 

Diagndstico 

0 diagnbstico da ITU 6 clfnico. Assim. pacientes jovens, sem fatores de ris¬ 
co. que apresentem quadro recente de disuria, polaciuria e aumento da ffe- 
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qugncia miccional, sem infecgao vaginal, devem ter cistite aguda e podem ser 
tratadas imediatamente, sem a necessidade de solicitar exame subsidiary. 
Recomenda-se a urocultura com antibiograma nas seguintes situagOes: 

• persistence do quadro cllnico apbs tratamento empfrico; 

• suspeita de pielonef'rite; 

• duvida diagnbstica em quadros atipicos; 

• identificagao do agente etiolbgico e teste de suscetibilidade antimicro- 
biana nos casos de ITU de repetigao; 

• ITU na gestagao. 

Diagnostico diferendal 

Os principais diagnOsticos diferenciais sSo: 

vulvovaginite intensa: pode causar dor a micgao pelo contato da urina 
com a pelelesada. Portanto, dnecessario o exameginecolbgico para di- 
ferendar essa situagao; 

• bexiga hiperativa: trata-se de quadro clinico crinico, em geral em pacien- 
tes mais idosas. Ha aumento da frequence miccional e urgdncia, pordm 
nem sempre ha disuria. Na suspeita de bexiga hiperativa. d importante 
coletar urina para urocultura; 

• tumores, caiculos ou corpo estranho intravesical: tambdm cursam com 
sintomas mais crdnicos, muitas vezes com hematuria ou com antece- 
dente de cirurgia pdlvica prbxima ao infcio dos sintomas. 

Exames laboratoriais 

Anallse microscopica da urina (urina tipo l) 

Permite a identificagao de leucbcitos, hemacias e bactdrias na urina. No en- 
tanto, a utilizagSo exclusiva desse exame para diagnosticar a ITU pode causar 
supratratamento em 44% e sub tratamento em 11% dos casos. 
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Pacientes com vaginite podem apresentar leucocittiria por contamina- 
gao da coleta urinaria. Recomenda-se assepsia adequada para a coleta e, de 
prefergncia, desprezar o primeiro jato urinario. 

Teste da fita 

0 exame de fita avalia a presenga de nitritos e leucdcito-esterase. 

A presenga de nitrito na urina e causada pela redugao do nitrato pelas 
bacterias que possuem nitrato-redutase, como E. coli e Proteus. Tem valor 
preditivo positivo de96%. A leucdcito-esterase e uma enzima presente nos 
grSnulosdosneutrdfilos. A pesquisa desses doiselementosemfita podeele- 
var a sensibilidade do diagndstico. Deve-se lembrar que. quando se utiliza 
apenas o teste da fita, ha risco de supratratamento em tomo de 47% e de 
subtratamento em 13%. 

Urocultura 

Permite identificar o agente causador da infecgao. A coleta deve ser de urina 
do jato m£dio com assepsia perineal. 

Considera-se ITU quando ha 10 s UFC/mL. No entanto, em mulheres sin- 
tomaticas, pode-se considerar positivo o encontio de 100 UFC/mL. Nas amos- 
tras coletadas por aspiragao vesical ou por cateterismo, a presenga dequal- 
quer quantidade de bacteria indica infecgao. 

A presenga de leucocittiria esteril pode indicar doengas do aparelho uri¬ 
nario ou infecgao por agentes diferentes de enterobacterias, como fungos ou 
bacilo da tuberculose. 

Outrosexames 

Nos casos de ITU de repetigao ou persistente ou hemattiria, pode ser neces- 
sario solicitar cistoscopia para identificar lesOes vesicais. A avaliagaodo trato 
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urindrio superior deveser realizada em pacientes com infecgdes de repeti- 
gao pelo mesmo agente etioldgico, em pacientes com histdria prdvia de ITU 
superior ou infecgao na inf/mcia. Nesses casos, pode ser indicada a ultras- 
sonografia renal e de vias urindrias ou a urorressondncia. 

Tratamento 

Para mulheres jovens com sintomas tipicos de ITU e sem fatores de risco, in- 
dica-se o tratamento empirico, ou seja, sem o resultado da urocultura. Nes- 
sa situagSo, recomendam-se antibidticos que apresentem pouca resistdncia 
bacteriana na comunidade, em dose unica (para o qual a fosfomicina-tro- 
metamol d recomendada) ou por 3 dias. 

As opgdes para tratamento empirico da ITU sSo: 
norfloxacina, 400 mg, 2 vezes/dia, por 3 dias; 
ciprofloxacina, 500 mg, 2 vezes/dia, por 3 dias; 
levofloxacina, 500 mg, 1 vez/dia, por 3 dias; 

• lomefloxacino, 400 mg, 1 vez/dia, por 3 dias; 

• nitrofurantoina, 100 mg, 4 vezes/dia, por 7 dias. 

Os antibidticos betalactdmicos, ascefalosporinas e o sulfametoxazol-trime- 
toprim nao sao recomendados para uso empirico em razao das altas taxas 
de resistdnda bacteriana em nosso meio. Nas demaissituagdes, d recomen- 
dado seguir o antibiograma para prescrigao do antibidtico mais adequado. 

Nos casos de pielonefrite aguda, indica-se tratamento ambulatorial por 
10 a 14 dias se a paciente estiver em bom estado geral. Deve-se iniciar o tra¬ 
tamento empiricamente, comfluorquinolonas, reavaliando-se a escolha apds 
o resultado do antibiograma. Nos casos com comprometimento sistdmico, 
deve-se iniciar a terapdutica por via endovenosa, em regime hospitalar, com 
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fluorquinolonas ou ceftriaxone. Ap<5s a paciente apresentar melhora clfni- 
ca, o tratamento pode continuar ambulatorialmente at£ completar 14 dias. 

Prevengao 

Para prevengao de ITU recomendam-se medidas gerais, descritas a seguir 

• ingestao de liquidos, nao de forma exagerada; 

• micgOes frequentes; 

• micgao pds-coito; 

• corregao de alteragOes anatOmicas, como prolapso genital: 

• tratamento das vulvovaginites. 

Caso dinlco 

Janete, 23 anos, procura seu medico queixando-se de dor para urinar; au- 
mento da frequencia miccional e urgencia miccional. Ossintomas comega¬ 
ram durante a noite anterior e ela esta bastante preocupada, pois pela manha 
havia urn pouco de sangue na urina. Ela 6 hfgida e usa apenas contracepdvo 
hormonal oral regularmente. Nao tern outras queixas genitais. 

0 medico conclui ser uma ITU n3o complicada e prescreve fosfomicina- 
-trometamol em dose unica, explicando que deve ser diluldo em agua e que 
nao 6 necessario repedr a dose nem fazer exame subsidiario. 

Janete questiona o sangue presente na urina, e o medico esclarece que 
faz parte do quadro de infecgao aguda, que deve desaparecer em 1 a 2 dias 
ap<5s usar a medicagao. Tamb6m orienta a paciente a retomar, caso os sin- 
tomas persistam apds 72 horas do tratamento, e que exames seraosolicita- 
dos apenas nessa situagao. 
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Condusao 

A ITU d uma das infecgOes mais frequentes na mulher. Casos nao complica- 
dos podem ser tratados sem a necessidade de exames subsidiaries. Atengao 
especial deve ser dada as muiheres de risco para ITU complicada. 
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Introdugao 

Incontinencia urinaria (IU) 6 sintoma frequente em ambulatdiios e consul- 
tOrios de ginecologia, dai a importdncia do conhecimento de suas causas e 
do manejo adequado de cada uma delas. Estima-se que, no Brasil, entre 11 
e 23% das mulheres apresentem IU, podendo chegar a ate 35% em idosos 
(maiores de 60 anos). a A IU pode ser um sintoma, quando a paciente ou seu 
cuidador relata a perda urinaria, mas tambdm pode ser um sinal quando se 
demonstra a perda urindria. 

Em 1976, foi fundada a Sociedade Internacional de Contindncia (ICS), 
que padroniza toda a nomenclatura e os procedimentos relacionados d IU 
em todas as fases da vida. Desde 1999, juntamente com a ICS e a Organiza- 
gdo Mundial daSaude (OMS), foi criada a International Consultation on In¬ 
continence (ICI), que realiza profundas revisOes bibliogrdficas baseadas em 
eviddncias para estabelecer o tratamento mais adequado da IU. 3 0 trata¬ 
mento apresentado para a IU d baseado nas recomendagOes da ICI (Figura l). 3 
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Tratamento 

Ao iniciar a conduta na mulher com IU. £ estritamente necessdria uma ava- 
liagao cllnica detalhada, juntamente com exames flsicos abdominal, p£lvico 
e perineal minuciosos. A realizagao de urn didrio urindrio de 3 dias (em que 
a paciente anota as micgdes com seus volumes e hordrios) muitas vezes se 
impOe para que se consiga avaliar a frequ£ncia da queixa e as ocasiOes em 
que ocorre perda. Por meio do didrio urindrio, £ possfvel separar as mulhe- 
res que ingerem muito lfquido ou que urinam frequentemente por habito. 
Deve-se, tamb£m. avaliar a presenga de prolapso genital e a de residuo pOs- 
-miccional aumentado. Depois dessa primeira avaliagao. exclui-se o grupo 
chamado de "incontinencia urinaria complicada": com IU recidivada, volume 
residual aumentado (> 100 mL), presenga de tumores pdlvicos que possam 
causar disfungao miccional, radioterapia ou cirurgia pdlvica radical prdvias 
ou presenga de doenga neurolOgica. Esse grupo deve ter tratamento espeda- 
lizado ja na abordagem inicial. 0 restante £ divido em pacientes com perda 
urinaria aos esforgos, pacientes com quadro de bexigahiperativae pacientes 
com sintomas mistos. Todas elas devem ser encaminhadas primeiramente a 
fisioterapia do assoalho pdlvico. 

Fisioterapia do assoalho pelvico 

A base do tratamento fisioterapeutico £ a reaprendizagem de urn importante 
reflexo de contragao da musculatura do assoalho p£lvico diante do aumen- 
to da pressao abdominal. Portanto, deve ser oferecido a toda e qualquer pa¬ 
ciente portadora de IU, de esforgo ou de urg£ncia. 0 tratamento conservador 
consiste no treinamento da contragao voluntlria do assoalho p£lvico, que 
pode ser feito com exercfcios (cinesioterapia) ou com estimulo el£trico das 
paredes vaginais nas mulheres que nao sao capazes de realtzar contragao 
voluntaria desse grupo muscular (eletroestimulagao). A eletroestimulagao 
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Acorn panhamento inklal da Incontln&ndaurlnaria femlntna 
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figura i Conduta especializada da III. 
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Acnmpanhamento egpedafoado da IncontlnAficIa urhArta femlnlna 
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figura 2 Conduta Initial da IU femlnlna. 3 
Fonte: ICS, 2009. 


d especialmente titil no controle da urg£ncia miccional e da incontinentia 
por urg£ncia, pois d utilizada corrente eldtrica de baixa amplitude que, por 
estimulo aferente, inibeas contragOes involunterias da bexiga. Essa modali- 
dade de tratamento d isenta de efeitos colaterais e apresenta indices de cura/ 
melhora importantes, da ordem de 70 a 90% (nivel de evid£ncia 2 e grau de 
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recomendagao A). Deve ser realizada com supervisao fisioterapdutica, e a 
cinesioterapia d melhor que os cones vaginais (NE1). 

ApOs a realizagao da fisioterapia, d feita uma reavaliagao das pacientes; 
aquelas que nao se adaptaram ou que n3o obtiveram melhora sao encami- 
nhadas para servigos mais especializadospara tratamentos mais invasivos. 

Entre as doengas que causam disfungao miccional na mulher, existem 
duas particularmente frequentes e importantes: a bexiga hiperativa e a in- 
contindncia urinaria de esforgo. A primeira d uma disfungao de causa nao 
conhecida, caracterizada pela presenga de urgdncia miccional (sensagao de 
premdncia de urinar), frequdncia urinaria aumentada (mais de7 vezes ao dia), 
nocturia (o sono 6 interrompido pelo desejo premente de urinar), sintomas 
que podem ou nao estar associados a incontindncia por urgdncia (quando a 
urgdncia associa-se a perda urinaria). A segunda d a perda urinaria queocor- 
re durante os esforgos (tosse, riso, exercicio ftsico, etc.). 

Bexiga hiperativa 

Ao contrario da IU de esforgo, considerada anatdmica, a bexiga hiperati¬ 
va d considerada funcional. Hoje, a partir da padronizagao de 2002 e de 
seu reforgo de 2010, a bexiga hiperativa d vista como uma sindrome clini- 
ca caracterizada pela queixa de urgdncia, frequdncia. nocturia associada 
ou nao a incontindncia de urgdncia. Esse novo conceito autoriza a iniciar 
tratamento sem a necessidade do estudo urodinamico. Quando o estudo 
urodinamico d realizado e demonstra a presenga de contragOes nao inibi- 
das do detrusor associadas a sensagao de premdncia de urinar (urgdncia), 
trata-se de hiperatividade do detrusor, que pode ser idiopatica ou neuro- 
lOgica (ou seja, existe uma doenga neurolOgica influenciando o apareci- 
mento dessas contragOes). Em aproximadamente 90% dos casos, nao se 
encontra doenga nenhuma ou causa primdria para esse disturbio funcional 
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do mtisculo detrusor. Varias sao as teorias e as pesquisas nessa area, mas 
ate o momento nao se conseguiu esclarecer a verdadeira causa da bexiga 
hiperativa. Alguns a consideram um disttirbio eminentemente psicosso- 
matico, outros um desequillbrio de neurotransmissores. 0 fato e que essa 
doenga e de tratamento basicamente cllnico, mediante medicamentos ou 
tecnicas comportamentais ou ainda uma associagao de ambos. Os indices 
de sucesso variam de 40 a 80%. Atem dessas modalidades de tratamento, 
deve-se sempre lembrar das medidas gerais que podem melhorar ou ate 
mesmo curar a paciente sem que seja necessaria a introdugao de medica¬ 
mentos. A literatura destaca, cada vez mais, a importance dessas medidas 
como parte fundamental no tratamento da bexiga hiperativa associada a 
orientagao dos pacientes. 

Evidences cientfficas sugerem que podem ser fatores de risco: 

■ obesidade: 6 fator de risco independente para IU com nivel de evidence 

1. Perda de peso, atem de melhorar outras comorbidades, pode diminuir 
a incidence de IU (grau de recomendagao A); 4 

• ebagismo: existe evidence ainda fraca de que o fumo aumente a inci¬ 
dence de IU como fator independente (nivel de evidence 3); 4 

• ingestao hldrica: se em excesso (demonstrada no diario urinario), sua 
diminuigao melhora a frequence de episbdios. No enento, a restrigao 
hldrica nao parece ser vantajosa como arma terapeutica (grau de reco¬ 
mendagao C); 4 

• cafelna: essa substance tern demonstradoexacerbar os sintomas(NE 3). 
A redugao da ingestao de cafelna tern grau de recomendagao B; 4 

• constipagaointestinal: ese disfungao pode ser um fator de risco para in¬ 
continence pelo esforgo evacuaterio crOnico que acarreta (NE 3). Mais 
estudos sao necessarios para elucidar o real impacto do esforgo evacua¬ 
terio crfinico na IU 4 
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A maior parte das drogas usadas para tratamento da bexiga hiperativa age 
bloqueando os receptores colingrgicos/muscarfmcos na bexiga, no entanto, 
em razSo da agSo nao espectfica para receptores M3 (responsaveis pela con- 
tra^ao detrusora), os efeitos adversos sao muitos e responsaveis pela des- 
continuidade do tratamento em muitos casos (Figura l). 4 

As principals drogas utiJizadas no tratamento da hiperatividade detrn- 
sora sao: 

• anticolin£rgicos: brometo de propantelina, 15 a 30 mg, a cada 6 horas; 
brometo de emeprdnio 100 a 200 mg, a cada 6 horas; 

• a^So mista (antiespasmbdicos e anticolinbrgica): cloridrato de oxibu- 
tinina, 2,5 a 10 mg, 3 a 4 vezes/dia; flavoxato 200 mg. 4 vezes/dia e tol- 
terodina, 2 a 4 mg/dia em duas tomadas diarias. Recentemente, foram 
introduzidas duas drogas comacaomaisespecfficaemreceptoresM3: 
darifenacina e solifenacina. Albmde terema^ao mais especiflcas nos 
receptores presentes na bexiga, elas ultrapassam pouco a barreira he- 
matoencefaiica, minimizando o efeito de queda da fungao cognitiva 
vista nosidosos; 

• antidepressivos triciclicos: imipramina, 10 a 25 mg, 3 vezes/dia; cloridrato 
de amitriptilina. 10 a 25 mg, 3 vezes/dia; 

• bloqueadores dos canais de caicio; terodilina, 12,5 a 25 mg, a cada 12 ho¬ 
ras (nao disponivel no Brasil); 

• inibidores da prostaglandina: indometacina, 25 a 50 mg, 4 vezes/dia. 

A primeira linha de tratamento da hiperatividade vesical b definida por te- 
rapia comportamental com modifica^ao do habito miccional associada as 
drogas antimuscailnicas mais seletivas, como tolterodina e oxibutinina. O 
tratamento de segunda linha € composto por drogas altemativas: imiprami¬ 
na, amitriptilina, trospium, propantelina e desmopressina. 
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As t£cnicas comportamentais incluem: 3 

retreinamento vesical. Tamb£m denominado micgao com hora marcada, 
consiste na orientagao a paciente sobre a disfungao associada a micgao 
de horario, ou seja, a paciente sera orientada a urinar em intervals rigi- 
dos, com aumento de IS a 30 minutos por semana, na medida em que os 
episddios de incontinentia urinaria nao acontecem. Ainda nao se esta- 
beleceu na literatura urn protocolo para o retreinamento vesical; estudos 
mostiam, com nivel de evid&ncia 1, que se trata de tratamento efetivo para 
bexiga hiperativa (grau de recomendagao A), como de primeira linha; 3 
cinesioterapia comou sem bio feedback. 0 bio feedback £ uma maneira 
da paciente visualizar sua evolugao durante o tratamento fisioterap£u- 
tico. Ainda nao ha evid£ncia do real papel do bio feedback na melhora 
do resultado (grau de recomendagao A). A cinesioterapia demonstrou ser 
melhor que placebo no tratamento da bexiga hiperativa (nivel de evi- 
dtiicia 1). A cinesioterapia associada a retreinamento vesical £ efetiva e 
deve ser recomendada para pacientes incontinentes (grau de recomen- 
dagao A). 0 retreinamento vesical associado a cinesioterapia £ efetivo e 
considerado a primeira linha do tratamento conservador (grau de reco- 
mendagao C). A cinesioterapia £ melhor que a oxibutinina como terapia 
de primeira linha (grau de recomendagao B); 3 
eletroestimulagao. M£todo de estimulagao el£trica da parede vaginal 
que leva a inibigao do detrusor e melhora significativa dossintomas. As 
taxas de sucesso da literatura variam de 30 a 77%. Existem poucos estu¬ 
dos direcionados para sintomas de bexiga hiperativa especificamente. A 
eletroestimulagao £ melhor que nenhum tratamento (NE1), mas nao se 
mostrou melhor que a cinesioterapia como primeira linha de tratamento. 
Os estudos futuros deverao direcionar mais a eletroestimulagao na me¬ 
lhora dos sintomas de bexiga hiperativa (NE 3). 0 grande problema dos 
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estudos £ a grande variagao de protocolos de estfmulos eldtricos. o que 
tem dificultado muito o entendimento do impacto da eletroestimulaqSo 
na bexiga hiperativa/hiperatividade do detrusor; 3 
• psicoterapia e hipnose. Nao ha estudos randomizados e controlados que 
comprovema eficacia dessas modalidades de tratamento. 3 

Todas essas tdcnicas possuem sucesso de em tomo de70 a 90%, dependendo 
do estimulo da equipe. 

Nos casos de falha no tratamento comportamental e dos medicamen- 
tos ou de impossibilidade de uso ou, ainda. de nao tolerancia a essas drogas, 
mesmo que associadas. indica-se a segunda linha de tratamento. Nesse mo- 
mento, o estudo urodinamicoimpOe-se para que se confirme o diagndstico e 
para o estudo da micqao. A injeqao de toxina botulinica intravesical, inicial- 
mente em pacientes com obstruqao uretral e mais tarde em pacientes com 
hiper-reflexia do detrusor (nivel de evid£ncia 2 - grau derecomendagSoA), 
apresenta resultados animadores inclusive para a hiperatividade detrusora 
idiopatica refratdria (nivel de evid£ncia 2 - grau de recomendaqSo A). 0 su¬ 
cesso d animador, existe urn risco de retenqao urinaria com pico 14 dias ap6s 
a injeqao que gira em tomo de 5 a 10% dos casos. Os estudos da toxina bo- 
tullnica colocam-na como uma opqao interessante nos casos refratarios de 
dificil tratamento, com a ressalva caracterfstica da droga: necessidade de re- 
petir o procedimento, pois o bloqueio da placa motora d transitdrio. Nos casos 
de injeqao intravesical, esse tempo mostrou-se mais alto que nos mtisculos 
estriados. de 9 a 12 meses. A tdcnica d realizada por meio de uretrocistosco- 
pia, em que sao realizadas 20 injeqOes de 1 mL de toxina botulinica diluida 
em um total de 200 UI na submucosa e muscular de todo o corpo da bexiga. 4 

Como terceira linha de tratamento, dispde-se de neuromodulaqao sacral, 
tambdm inicialmente utilizada nos casos de hiper-reflexia do detrusor (cau- 
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sa neuroldgica) com dtimos resultados, e que atualmente tem sido ampla- 
mente usada na hiperatividade do detrusor com Indices de cura/melhora de 
70 a 80%. Consiste no implante de eletrodos nas raizes sacrais, ligados a urn 
neuromodulador implantado na regiao da nddega, cujo mecanismo de agao 
ainda nao estd totalmenteesclarecido. 0 neuromodulador fundona como urn 
marca-passo modulando a resposta sacral aos estimulos cerebrais. 0 fator 
limitante dessa modalidade de tratamento d o custo elevado do dispositivo. 
0 tratamento cirurgico nao d mais utilizado. 

Incontinence de esforgo 

Se, apds o tratamento fisioterapdutico nao houver a melhora esperada, oes- 
tudo urodinamico se faz necessdrio para confirmar o diagndstico e comegar 
o tratamento cirurgico. 

0 tratamento cirurgico 5 ainda conlinua sendo aquele com taxas de suces- 
so maiores, entretanto pode levar a morbidade, seja pelo iisco inerente aos 
procedimentoscirurgicos, seja por causar outrosdisturbios doassoalhopdlvi- 
co (bexiga hiperativa e prolapso genital). Vdrias s3o as tdcnicas utilizadas para 
o tratamento da IU de esforgo. Pode-se dividi-las em cinco grandes grupos: 

1. Cirurgias via vaginal. A cldssica e amplamente utilizada d a de Kelly - 
-Kennedy, descrita no inlcio do sdculo e hojepouco preconizada no tra¬ 
tamento da IU. Essa tdcnica caiu em desuso apds a demonstragao na 
literatura de taxas de cura/melhora muito baixas para a IU (40%), no 
entanto, continua sendo utilizada em casos de prolapso. Uma variagao 
dessa tdcnica d a cirurgia de Beck e McCormick, que mostrou Indices de 
sucesso siyiificativos. A colporrafia anterior nao deve ser utilizada no 
tratamento da IU de esforgo (grau de recomendagao A). 3 

2. Cirurgias retropubicas. Sao as mais utilizadas por ginecologistas e as prin¬ 
cipal tdcnicas sao a colpossuspensao a Burch e a cistopexia a Marshall- 
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-Marchetti-Krantz. A principal diferenga entre as duas tecnicas citadas 
d a de que, na facnica de Burch, se fixa a fascia vaginal ao ligamento de 
Cooper, ena de Marshali-Marchetti-Krantz, fixa-se otecido periuretral 
ao peridsteo da slnfise pdbica. Em termos de literatura, t£m altos Indices 
de sucesso, de 70 a 90%, e durabilidade, com sucesso de 70 a 80% em 
5 anos. 0 procedimento de Marshali-Marchetti-Krantz tern a desvanta- 
gem de causar osteite pubica em aproximadamente 2 a 4% dos casos. 
Segundo as principais revisoes sistematicas, essa tdcnica nSo deve ser 
utilizada para o tratamento da IU de esforgo (grau de recomendagSo A), 
fa a tdcnica de Burch podeacarretar prolapso de parede posterior da va¬ 
gina, pela mudanga no eixo da vagina (anteriorizagSo), principalmente 
enteroceleematd20% dos casos. Ambas podem causar instabilidade do 
detrusor em 11 a 15% dos casos, dificuldade miccional e obstrugao ure- 
tral. A tdcnica descrita por Burch d a cirurgia mais estudada, com estu- 
dos de muito longo prazo, o que a toma cfassica no tratamento da IU de 
esforgo. Com o surgimento das tdcnicas de sling sintdtico, ela nSo tern 
sido too realizada como antes, mas continua sendo uma tdcnica consa- 
grada (nivel de evid£ncia 1A). Atualmente, os slings sinfaticos sSo mais 
utilizados que a facnica de Burch poracarretar menos morbidade e com 
sucesso semelhante, como descrito a seguir. 

3. Slings. Consiste na colocagSo de materiais sintdticosou tecidos autdlogos 
suburetrais com o objetivo de sustentar e alongar a uretra. Essa tdcnica 
era reservada para casos recorrentes e seu indice de sucesso girava em 
tomo de 50 a 60%. A partir do final dos anos de 1990, varios trabalhos na 
literatura foram publicados com a utilizagSo do sling autdlogo de fascia 
de musculo reto abdominal como facnica de primeira escolha. Em 1998, 
foi langado no mercado urn kit para realizagSo de urn sling sinfatico (fai- 
xa de prolene) - denominado tension free vaginal tape (TVT) -, sem ne- 
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cessidade de abertura da parede abdominal, pois a faixa € colocada sem 
tensSo, nao necessitando de fixagSo em estrutura alguma, A partir dal, 
varios centros no mundo passaram a utllizar essa tocnica, descrita por 
Ulmsten e patenteada pela lonhson. Na atualidade, portanto, as tocnicas 
de sling vem sendo bastante estudadas e utilizadas no tratamento de IU 
com taxas de sucesso comparaveis as da colpossuspensao k Burch e as 
de slings autologos (rnvel de evidencia 1/2). 

Mais recentemente, uma variagao da tocnica de sling transvaginal foi 
descrita por Delorme et al. (2001) com passagem da agulha atravds do 
forame transobturatorio de urn lado e do outro, evitando o risco de lesao 
vesical e uretral, comuns as tocnicas transvaginais. Vem sendo ampla- 
mente utilizada por servigos especializados com resultados semelhantes 
(nlvel de evidencia 1/2). Alguns estudos sugerem que a via transobtura- 
toria € menos obstrutiva, com menor taxa de retengao pOs-operatdria 
(nlvel de evidencia 3). No entanto, ainda ha urn questionamento se ela 
seria a via adequada para os casos de IU de esforgo mais graves, com 
baixa resistencia uretral. Entre os ginecologistas, a via transobturatoria 
tern sido a mais utilizada hoje, apesar de ainda nao haver, na literatura, 
grande numero de trabalhos emlongoprazo (acimadeSanos). Os slings 
autologos de faixa de aponeurose estao listados como tocnica altemati- 
va, muito utilizada, com sucesso semelhante ao Burch, mesmo nos casos 
primarios (grau de recomendagao A). 3 

4. InjegOes periuretrais. Reservadas aos casos reconentes e aos com ausen- 
cia de mobilidade do colo vesical, tern o objetivo de aumentar a pressao 
uretral. As substancias ja utilizadas com resultados promissores sao o co- 
lageno, partlculas de carbono (langadas nos EUA e na Europa) e gordura 
autologa. lurante a ddcada de 1990. foramusadas e estudadas, mostran- 
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do resultados pouco favoraveis. A m&iia de repetigaodas injeqOes foi em 
tomo de 1,5 injeqao por paciente, o que tomou o m6todo proibitivo por 
causa do seualto custo. Atualmente, essa modalidade de tratamento s6 
deve ser considerada em casos muito especlficos e desde que a paciente 
esteja ciente de que a durabilidade 6 pequena (grau de recomendaqao D). 

0 sucesso de uma tecnica cirurgica vai depender da experigncia da equipe. 
De modo geral, em termos de literatura, devem sempre ser analisados de for¬ 
ma crftica trabalhos com resultados apenas subjetivos e sem urodin&mica 
pr6-operatdria. Os criterios de cura devem ser rlgidos, pois muitas pacien- 
tes, apesar de relatarem cura. ainda perdem urina de forma ffequente. Dois 
mdodos nao invasivos v6m sendo muito utilizados na avaliaqao de resultado 
cirurgico: o diario miccional e o patient global impression (PGI). 


tabel a i Drogas para tratamento da hiperatlvldade vesica! e nlvels de evld@nda dentifica 


Droga 

Nfvelde evld^ncla 

Grauderecomendaqdo 

Tolterodlna 

Oxlbutlnlna 

Solifenacina 

Dariferacina 

Desmopressina 

Trospium 

Nivel 1 

A 

Propanteilna 

Nivel 2 

8 

Imipramina 

Nivel 3 

C 
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tabela 2 Localizagao dereceptores muscarfnicos e efeitos adversos de drogasantimuscarinicas 

Localizagao Efeitos adversos 

Irls/corpo ciliar Borramento de visao 
GlSndulaslacrlmals Olhossecos 

GI5 nd ulas sal ivares Boca seca 

Coragao Taquicardia 

Veslcula blliar Reduz a atividade secretora 

Estomago Dlspepsia 

C6lon Constlpagao 

Bexiga Retengao urinaria 


C^rebro Deficit de mem6ria e defungao cogiltiva 


tabela 3 Nivel de evld&ncia das modalldadesterap&itlcas de IU de esforgo e de bexiga hlperatlva 

Dlsfungao 

Tratamento 

Nivel deevld&ida/ 
Grauderecomendagao 

Incontinentia de esforgo 

Rsloterapla 

NE4-GRA 


T£cnlca de Burcfi 

NE1-GRA 


S//ngaut6!ogo 

NE1-2GRA 


Sling slntetico retropublco 

NE1-2GR A 


Sl/ngsintetico transobturattirio 

NE1-2GRA 

Bexiga hiperativa 

Duloxetina 

NE2-GRC 


Medidasgetais 

NE3-GRB 


Retrelnamento vesical 

NE1- GRA 


Rsloterapla 

NE1-GRA 


Botox® 

NE3-GRB 
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Si'ndrome da bexiga dolorosa 


MANOEL JOAO BATISTA CASTELLO GIRAO 
JOAO HENRtQUE R.C. GIRAO 
MARAIR GRACIO FERREIRA SARTORI 


A sfndrome da bexiga dolorosa, outrora conhecida como cistite intersticial 
crdnica, jd recebeu outras denominagies, como sfndrome uretral, si'ndrome 
de urgdncia-frequdncia ou cistite abacteriana. £ uma afecgdo de etiologia 
pouco conhecida e de evolugdo por vezes lenta e insidiosa. 

Numerosas vezes, as pacientes sdo diagnosticadas como tendo infecgdo 
urindria recorrente, sem, contudo. conseguir isolar o agente bacteriano em 
muitos dos episddios, o que, associado com a ndo remissdo completa dos 
sintomas com o uso de antibidticos, deve levantar a suspeita da slndrome. 

0 impacto na qualidade de vida 6, em geral, intenso e progressivo. Hd 
relatos dramdticos sobre o acentuado desconforto causado pelo retardo no 
diagndstico eno inlcio do tratamento. 

Tendo a convicgdo de que essa afecgdo 6 subdiagnosticada, depreende- 
-se a grande importdncia que e conhecer essa sfndrome, para assim dimi- 
nuir o tempo ea intensidade do sofrimento das pacientes ate o diagndstico 
e o infcio do tratamento. 


487 
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Varias tentativas de definigao foram feitas ao longo das ultimas decadas; 
outrossim, admite-se que seja uma slndrome caracterizada por dor pdvica 
crftnica ou sensaqao de desconforto el ou peso no hipogastrio, relacionada 
ao enchimento vesical, associada a sintomas de urgencia e aumento de fre¬ 
quence miccional, obrigatoriamente na aus£ncia de outras enfermidades 
do trato urinario, como infecgao, carcinomas e cistites actinicas ou medi- 
camentosas (p.ex., p6s-quimioterapia). Dessa forma, fica evidente a impor¬ 
tance de excluir outros diagn6sticos antes de se rotular uma paciente como 
tendo cistite intersticial. 

Descrita no inicio do seculo XX por Hunner, permaneceu relegada a pia¬ 
no secundario, ate que suigirara criterios mais objetivos para seu diagnbsti- 
co. Dentre eles, salienta-se a imporlftncia da identificaqSo de petequias el ou 
glomerulagbes ap6s hidrodistensao vesical, como sera descrito mais deta- 
lhadamente a seguir. 

Epidemiologla e flslopatologia 

Apesar de ter sido descrita ha mais de urn seculo, raros estudos descrevem 
sua incidence e/ou prevalence. Esse fato decorre da dificuldade diagnbsti- 
ca e do desconhecimento por parte dos profissionais de saude da sua exis¬ 
tence. Estima-se uma incidencia de 1,2 casos por 100.000 habitantes/ano e 
uma prevalence de 10 casos por 100.000. Contudo, a depender dos criterios 
utilizados para o diagn6stico, ha relatos como os de Berry et al. (2009) que 
descrevem uma prevalence de 2.600 casos em 100.000 mulheres. No Bra¬ 
sil, n3o ha dados sobre sua frequence. 

Urn criterio diagnbstico mais rigido, como o proposto pela National Insti¬ 
tute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases, pode deixar de diagnos- 
ticar mais da metade dos casos, por£m, por outro lado, evita que se rotulem 
padentes como tendo cistite intersticial e se iniciem tratamentos longos e 
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caros. Mais A frente. sera descrito que orientagao tem sido tomada apds vA- 
rios anos seguindo pacientes com essa slndrome. 

Essa enfermidade tem multiplas etiologias descritas, dentre as quals se 
sobressaem a infecciosa, a imunoldgica, a inflamatOria e a neuroldgica. A fi 
siopatologa nao d totalmenteconhecida, o que dificulta sobremaneira o seu 
manejo terapeutico. Noentanto, todo o conhecimento atd o momento aponta 
para uma base comum que e a perda de integridade da barreira de glicosa- 
minoglicanas (GAG) existente na superflcie interna da bexiga e que funciona 
como uma camada impermeabilizante. evitando que substAncias irritantes 
da urina entrem em contacto com a parede vesical. 

Todas as etiologias propostas sao hipotdticas, pois ha poucos dados cll- 
nicos disponlveis, e nao existe urn modelo experimental que permita estudar 
mais a fundo a fisiopatologia dessa intrigante afecgAo. As principais possibi- 
lidades etioldgicas serao analisadas de forma sucinta. 

Descreve-se em atd 50% dos pacientes aumento nos autoanticorpos 
como o fator antinucleo (FAN), que poderia levar a uma injuria cronica do 
epitdlio vesical e, por conseguinte, uma falha na produgao de GAG. Racioci- 
nando com essa possibilidade, cumpre salientar que o quadro vesical pode 
ser a primeira manifestagao de uma doenga autoimune. 

Admite-se tambdm que repetidos episbdios de infecgao bacteriana pode- 
riam levar a falhas na barreira de GAG e com isso justificar o desenvolvimento 
da slndrome. £ uma teoria muito aceita, pordm dificil de ser confirmada, pois 
muitas vezes, o quadro clinico de uma infecgao do tiato unnArio confunde-se 
com a slndrome da bexiga dolorosa. Contudo, d plenamente possivel pois o co¬ 
nhecimento sobre a capacidade de algumas bactdrias produzirem biofilmes e 
penetrarem entre ascdlulas do epitdlio vesical d muito incipiente. £ possivel que 
no futuro sejam identificados agentes microbianos na cistite intersticial crdni- 
ca com urn papel semelhante ao da Helicobacter pylori nas ulceias gAstricas. 
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Por Am. a teoria neuroldgica justifica o aparecimento dos sintomas pela 
existencia de um tdnus catecolaminergico aumentado, o que poderia levar a 
uma vasoconstrigdo prolongada e, com isso, a uma isquemia relativa. £ im- 
portante mencionar que, como causa ou consequ£ncia dos sintomas, com 
frequencia, depaia-se com quadras de ansiedade intensa, que merecem aten- 
q3o e devem ser tratados concomitantemente. 

Quadro clinico e diagndstico 

Os sintomas sdo. em geral, insidiosos com instalagdo lenta e progressiva, fato 
que gera muitas vezes duvida diagndstica. 0 sintoma central e na maioria 
das vezes dor com aumento de frequencia urindria. A dor pode ser descrita 
em hipogdstrio, regiao inguinal ou perineal, ou ate mesmo irradiando para 
regiao anal, ocasionando sensagdo de puxo ou tenesmo. Saliente-se que 2/3 
das pacientes n3o relatam disuria como sintoma significativo. 

£ relevante mencionar que a urgencia sensorial e progressiva, o que leva a 
aumento da frequencia urinaria, por vezes incapacitate e com grande impacto 
na qualidade de vida, pois ao retardar a micgdo surge significativo desconforto, 
acompanhado com dor intensa. Com a evolugdo do quadro. o processo inflama- 
tdrio da submucosa vesical leva a fibrose com diminuigdo da capacidade vesical. 

Uma caracteristica importante a ser mencionada e que a slndromeda 
bexiga dolorosa pode coexistir com endometriose peivica em ate 60% dos 
casos, fato que pode confundir e atrasar o diagndstico. Por causa dessa pos- 
sivel associagdo ou simplesmente pela maior estase sangulnea que ocorre 
no perlodo pre-menstrual, algumas pacientes relatam piora dos sintomas 
urindrios nos dias que antecedem a menstruagao e nos dias iniciais do flu- 
xo catamenial, o que n3o exclui o diagndstico. Outro aspecto que pode gerar 
duvida diagnOstica e o fato de alguns alimentos poderem desencadear os 
sintomas. como alimentos dcidos, condimentos, dlcool e cafe. 
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Aos exames ffsico geral e ginecoldgico, sdo escassos os dados que possam 
auxiliar nodiagndstico, porvezesexistindoapenasdesconfortodeintensida- 
de varidvel ao toque da parede vaginal anterior na topografia dabexiga urina¬ 
ria. No entanto, deve-se realizaium exame flsico minucioso com o objetivo 
de excluir outras causas de dor pdlvica crdnica. Particular atengdo deve ser 
dada para os quadras de cervicite e demais processos inflamatdrios pdlvicos 
de origem genital, em especial para as infecgdes por clamidia, micoplasma e 
ureaplasma, que podem passar despercebidas se ndo forem adequadamente 
pesquisadas. Talvez. com o progresso do conhecimento, desenvolver-se-do 
marcadores urindrios, como a dosagem das GAG. 

A andlise do sedimento urindrio e da urocultura com antibiograma d 
obrigatdrio, mas no geral ndo desvelam qualquer anormalidade. 0 exame 
urodindmico pode ser realizado para a confirmagdo da pequena capacida- 
de vesical e para se excluir o diagndstico de bexiga hiperativa, mas ndo deve 
ser considerado como tempo obrigatdrio da avaliagdo, pois tern importdncia 
secunddria nessas pacientes. 

0 teste do potdssio, tambdm conhecido como teste de Parsons, d mdtodo 
simples e pode ser realizado para triagem ambulatorial de casos duvidosos. 
A proposta d avaliar a permeabilidade do urotdlio ao potdssio. assimnos ca¬ 
sos positivos desencadeia dor pela despolarizagdo das terminates nervo- 
sas. Estima-se que esse teste tern urn valor preditivo positivo de 80% e urn 
falso-negativo menor que 5%. 

No entanto, o mdtodo central do diagndstico dessa doenga d sem duvida a 
uretrocistoscopia, que deve ser realizadasob sedagdo para se proceder a uma 
hidrodistensdo prolongada (por cerca de 10 a 15 minutos) e com uma pressdo 
intravesical de 60 a 80 cmH 2 0, o queserd muito desconfortdvel para as pa¬ 
cientes com cistite intersticial. Busca-se com esse procedimento identificar 
petdquias que surgirdo pela ruptura de vasos neoformados e, portanto, mais 



492 parte i Ginecologia 


frSgeis na submucosa vesical. IMiza-se como critdrio diagndsticoa identifi- 
cagSo de pelo menos 10 petdquias ou glomerulagOes por quadrante da bexiga, 
presente em pelo menos 3 quadrantes, excluindo o trajeto do cistoscdpio. A 
lilcera deHunner, quando presente, tambdm confirma o diagndstico, pordm 
admite-se que esteja presente em menos de 5% dos casos (assemelha-se a 
imagem de uma ulceia gastrica com retragSo da mucosa vesical). 

A bidpsia vesical, quando realizada, pode revelar a presenga de masto- 
citose, ou seja, aumento do numero de mastdcitos na submucosa. No entan- 
to, nao d obrigatdrio e deve ser realizada apenas para elucidagao de eventual 
diagndstico diferencial. Cumpre mencionar que sd se deve biopsiar depois da 
realizagao da hidrodistensao, para nao secriar uma solugao de continuidade 
no epitdlio vesical antes de distender a bexiga. 

Urn aspecto que pode ser observado com a hidrodistensao d que um per- 
centual significativo das padentes comcistiteintersticial relata melhora tran- 
sitdria dos sintomas. 

Por fim, para um correto diagndstico devem-se levar em consideragao 
os critdrios estabelecidos pelo National Institute of Arthritis, Diabetes, Di¬ 
gestive and Kidney Diseases: 

1. Critdrios de inclusao: presenga da ulcera de Hunner ou de petdquiasapds 
hidrodistensao associada com dor pdlvica e aumento de frequencia uri¬ 
naria com urocultura negativa. 

2. Critdrios de exclusao do diagndstico: capacidade vesical normal (acima 
de 350 mL); cistites bacterianas, qufmicas, actinicas, tuberculosas ou vi- 
rais; herpes genital ativo; tumores do trato urinario ou caiculos; divertl- 
culo uretral ou alivio dos sintomas com antibidticos ou anticolindrgicos/ 
antiespasmbdicos; cancer ginecoldgico ou infecgSo genital; idade menor 
que 18 anos ou duragao dos sintomas ha menos de 9 meses. 
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Tratamento 

A sfndrome da bexiga dolorosa d afecgao de evolugao crdnica, com piora em 
surtos. Pouco se evoluiu no tratamento nas ultimas ddcadas. Foi possfvel con- 
trolar os sintomas na maioria das pacientes, pordm nSo ha cura conhecida. 
Observam-se, por vezes, remissOes durante longo intervalo e outras vezes 
recorrencias frequentes. 

Atengao deve serdada a mudangas nos habitos de vida, com especial en- 
fase na diminuigao da ingesta de substincias irritantes vesicais, como con- 
dimentos, agrotbxicos, alcool, excesso de cafefna, corantes, adogantes, en¬ 
tire outros. Outrocuidado a ser estimulado d a diminuigao do estresse com a 
introdugao de atividades ffsicas. 

Contudo, d o tratamento medicamentoso que ocupa posigao de realce, 
quer seja sistdmico ou intravesical. 

Como opgOes de fdrmacos sistdmicos, pode-se tentar o uso de anti-his- 
tamlnicos, estabilizadores de membrana dos mastbcitos, anti-inflamatOrios 
esteroides ou nao e anaiogos da heparina (estes na tentativa de refazer a pe- 
lfcula de GAG). A melhora com os fdrmacos sistdmicos d, em geral, parcial 
com pequeno impacto no quadro clinico e na qualidade de vida das pacientes. 

Por esse motivo. assuinem grande relevdncia terapdutica os medica- 
mentos de uso intravesical. Dentre eles, ha maior experidncia com o dime- 
tilsulfdxido (DMSO) a 50% em solugao aquosa. Adota-se a seguinte rotina: 
apbs a paciente esvaziar a bexiga, instilam-se 50 mL de DMSO a 50% por 
meio de uma sondagem vesical; a paciente permanece em decubito por 20 
minutos, mudando de posigao a cada 5 minutos entre decubito dorsal, late¬ 
ral esquerdo, ventral e lateral direito. Depois desse perfodo, a paciente deve 
esvaziar a bexiga. Essas aplicagOes devem ocorrer semanalmente por 8 a 12 
vezes. As pacientes devem ser alertadas sobre dois aspectos: nas primeiras 
duas aplicagOes, pode ocorrer ligeira piora dos sintomas, que regridem com 
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o aumentodo ntimero de sessOes; outro alerta d que d bastante comum a 
paciente permanecer exalando urn odor de alho durante 12 a 24 horas, fato 
que nao deve gerar preocupaqao, mas pode criar situates constrangedoras 
se nao devidamente orientadas. 

Outros farmacos podem ser utilizados para esse fim, como ohialuronato 
de sodio e o nitrato de prata, contudo nao ha experiencia com a sua utiliza- 
qao, talvez pelo bom resultado que se obtdm com o DMSO. 

Outrasmodaiidades terapfiuticas sao descritas, como a neuromodulagao 
pdlvica. as cirurgias de ampliaqao vesical e ate a cistectomia. Entretanto. de- 
vem ser indicadas para situates muito excepcionais, somente apds a avalia- 
qao de varios professionals e realizada em centros terciarios especializados. 
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Introdugao 

0 aumento da expectativa de vida na populagAo em geral pennite a maior 
observagAo de afecgoes mais prevalentes na faixa etAria mais avangada, como 
prolapso de brgAos pdvicos (POP). 0 prolapso genital £ uma condigAo gine- 
coldgica que nAo ameaga a vida. mas £ causa importante de morbidade. £ 
uma doenga comum, que pode afetar intensamente a qualidade de vida das 
pacientes. causando impacto psicoldgico, social e financeiro. 1 

Deflnlgao/descrlgao 

0 POP £ definido como o descenso da parede vaginal anterior e/ou posterior 
ou do Apice da vagina, incluindo colo uterino, Qtero ou cQpula vaginal em pa¬ 
cientes histerectomizadas. 2 


4% 
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Quadro dinico 

A paciente com POP queixa-se de peso ou sensagao de bola na vagina. 3 Pa- 
cientes com prolapso em estddios iniciais podem ser assintomdticas. Ge- 
ralmente, o prolapso toma-se sintomdtico quando ultrapassa a cartincula 
himenal. 

No prolapso de parede vaginal anterior ou apical em estddios iniciais, d 
comum a coexistdncia de incontinentia urindria de esforgo. A medida que 
o prolapso vai evoluindo, sintomas obstrutivos tomam-semais comuns por 
causa do acotovelamento da uretra. A paciente podeentao se queixar de sen¬ 
sagao de esvaziamento vesical incompleto e obstrugao infravesical, com ne- 
cessidade de mudanga de posigdo e ate de redugao do prolapso para urinar. 
Outros sintomas comoinfecgdes recorrentes do trato urindrio, urgdncia mic- 
cional, perda urinaria por urgdncia, dor pdlvica e dispareunia podem ocorrer. 

No prolapso de parede vaginal posterior, a paciente geralmente se queixa 
de sensagao de peso ou de bola na vagina e dor ptivica, pode haver sensagao 
de esvaziamento retal incompleto, urgdncia fecal, dificuldade deeliminagSo 
das fezes ou evacuagSo obstruida, com necessidade do uso de digitopressSo, 
a fim de expulsd-las do reto, e incontinentia fecal. De acordo com a teoria 
integral de Petros, 6 possivel que pacientes com prolapso de parede vaginal 
posterior apresentem sintomas vesicais, como hiperatividade, commelhora 
ap6s corregSo do prolapso de parede vaginal posterior. 

Pacientes com prolapso frequentemente tern aumento do hiato genital 
e podem queixar-se de frouxidao vaginal e de redugao da sensibilidade du¬ 
rante o coito. Aldm disso, as pacientes podem se queixar de ulceragdes va- 
ginais com ou sem sangramento, dificuldade ao coito e lombalgia. A Tabela 
1 resume os principais sintomas relacionados ao POP. 
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tabela i Principals sintomas relacionados ao prolapso d e drgao p£lvico 


"SaMnda" 

"Bola" na vagina 

• sensagao 

• vls3o 

Pressao p£lvlca ou vaginal 
Pesop£lvico ou vaginal 

Sintomas uitiiri os 

Incontinencia 
Frequenw, urgencia 
Jatofraco, prolongado 
HesItSncia 

Esvaziamento Incompleto 
Necessidade de reduzir o prolapso/ 
mudar de posIgSo 


SirrtomasWestlnals 

Incontinencia fecal 
EvacuagSoobstruida 
Forgapara evacuar 
Urg&nda fecal 
Digitagao 

Compressao vagina/pert'neo 
Skrtomas sexual s 

i lubrificagSo, 1 desejo, i orgasmo 


Dor 

Dor vaginal, na bexiga, no reto, p£lvica,lombar 


Causas 

0 prolapso genital d uma enfermidade decorrente do desequilibrio entre as 
forgas encarregadas de manter os drgaos pdlvicos em sua posigao normal 
eaquelas que tendem a expeli-los para fora da pelve. 0 conhecimento da 
anatomia e da fisiologia das estruturas do assoalho pdlvico d de suma im¬ 
portance para a compreensao da etiopatogenia dos POP. 

Em 1990, Ulmsten e Petros 4 propuseram ateoria integral da mulher, que 
propOe que a estatica pdlvica d mantida pela agao sindrgica entre musculos, 
fascias e ligamentos (Figura 1), 

Em 1994, De Lancey avaliou os niveis de sustentagao dos drgSos pdl vicos, 
classificando-os didaticamente em tr£s nfveis. s Considerando as espinhas is- 
quiaticas como ponto de referenda anatfimica, logo acima delas depara-se 
com o nivel 1 de sustentagao (apical), que compreende a porgao proximal da 
vagina e d representado pelos ligamentos cardinais e uterossacrais e pelo anel 
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figurai Teoria integral da mulher. 

pericervical. Portanto, lesOes no nlvel I sao responsSveis pelo aparecimento 
dos prolapsos totais ou parciais do utero ou da cupula vaginal. 

0 nlvel II localiza-se abaixo das espinhas isquiaticas e acima da uretra, na 
porgao media da vagina. Nesse nlvel, o paracolpo fixa a vagina lateralmente, 
entre a bexiga e o reto. No tergo distal do nlvel II, a linha branca (arco tendlneo 
da fascia endop&vica) bifurca-se, sua porgao posterior e denominada arco 
tendlneo do levantador do anus, e recebe a expansao lateral da fascia retova- 
ginal. LesOes ou traumas que determinem rotura, excesso de distensao com 
relaxamento consecutivo e/ou desinsergOes dessas fascias na linha branca 
irao determinar o aparecimento de retoceles nos seus mais variados tipos. 

Ainda no nlvel II, se houver ruptura da fascia pubocervical, pode ocor- 
rer prolapso de parede vaginal anterior. £ definido como a observagao de 
descenso da parede vaginal anterior em diregao ao lumen da vagina. Quan- 
do esse prolapso envoive a protusao da bexiga, ele 6 denominado cistocele. 
A enterocele pode manifestar-se atrav£s da parede vaginal anterior, mas £ 
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anatomicamente classificada como prolapso apical, pois se origina da de- 
sinsergao da fascia pubocervical do anel pericervical. 

Inferiormente, a porgao distal da vagina (nlvel III), tambdm conhecida 
como area de fusao, pela presenga do corpo perineal, d responsdvel pela fixa- 
gao da vagina em sua porgao distal. Ruptura ou lesOes na fascia pubocervical 
podem originar o descenso da uretra no lumen vaginal, denominado uretro- 
cele. LesOes na fascia retovaginal nesse nivel originam tambdm as retoceles 
ou o descenso perineal. LesOes no corpo perineal, bem como na musculatura 
perineal em que se inserem, podem originar ruptura perineal. 

A Figura 2 representa esquematicamente os nlveis de sustentagao do 
assoalho pdlvico propostos por De Lancey. 

Paridade, idade avangada e obesidade sao os principals fatores de risco 
para disfungOes do assoalho pdlvico. 6 0 risco de POP aumenta com a pari¬ 
dade e d maior apOs parto normal em relagao a cesdrea. Deve-se ressaltar, 



figura 2 Nlveisde sustentagao do assoalho pdlvico. 
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porem, que nao se recomenda realizagSo de cesarea eletiva como prevengSo 
primaria dedisfungOes do assoalho pdlvico. A realizagao de histerectomia 
esta relacionada a um aumento de risco de prolapso apical. AlteragOes na 
composigao do coiageno, como observado em algumas doengas gendticas 
(sindrome de Marfan e Ehlers-Danlos), ou relacionadas ao hipoestrogenis- 
mo, tambdmestao associadasa presenga dedisfungOes do assoalho pdlvico. 

Em relagao a etnia, mulheres negras e asiaticas apresentam um risco me- 
nor de POR enquanto as mulheres hispanicas apresentam um risco maior. 
Outras condigOes que estariam associadas a um maior risco de POP seriam 
aquelas em que a mulher e submetida a um aumento da pressao intra-ab¬ 
dominal cronicamente. como obesidade. constipagao crdnica. pneumopada 
crdnica e levantamento repetitivo de peso. 7 

A Tabela 2 representa os principals fatores de risco para POP. 

tabela 2 Fatores de risco para prolapso de brgao p£lvlco 


Gravldez 

Trauma p^lvlco 

Pa rtos vagina Is 

Fatores gen£tlcos 

Menopausa 

Etnia 

Idade 

Doengas do tecido conjuntivo 

Hlpoestrogenlsmo 

Histerectomia 

T cronlco da pressao intra-abdominal 

Obesidade 

Doenga pulmonar obstrutivaobnica (DPOC) 

Constipagao 


Diagndstlco 

A anamnesed essencial para a investigagao depossiveis fatores de risco para 
POP e prognOsticos para a melhor escolha terapgutica. Os pontos mais im- 
portantes que devem ser investigados encontram-se na Tabela 3. 
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tabela 3 Anamnese dirigida para pacientes com POP 


Idwrtffkag^o 

Idade 

Profissao (pesquisar levantamento 
crdnlco de peso) 

Religiao (Interfere na dedsaoda 
conduta druigica) 

Antecedentes glnecokSgtcos 

Antecedentes de cirurgias ginecologicas, 
principalmente histerectomia 

Idade da menopausa e uso de terapla hormonal 

Antecedentes famlliares 

POP e hernia 

H(st6ria da mold stla atual 

Antecedentes obstdtrlcos 

Ganho de peso 

Niimero de gestagoes 

Necessldade de redugao manual do 

Paridade 

prolapso 

Tempo do ultimo parto 

Sintomas urindrios e intestinais 

Via de cada parto 

assodados 

Fetos macrossflmicos 


Epislotomla 

Antecedentes pessoals 

Antecedentes sexuals 

Obstipagao 

Atividadesexual atual 

Doengasneurologicas 

Dispareunia 

Doengasdocoldgeno 


Antecedentes de hdmlas 


Tosse crdnlca 


Tabagismo 



POP: prolapso de 6rg3os p^fvlcos. 

No exame ffsico, 6 essencial avaliar o peso e calcular o Indice de massa cor- 
pdrea (IMC), j& que sSo diretamente ligados a incid£ncia, gravidade e recor- 
rSncia do prolapso decorrente do aumento da pressao intra-abdominal. £ 
preciso realizar o exame abdominal completo. 

Deve-se avaliar o brgao genital extemo quanto a trofismo e perda uri¬ 
naria ou prolapso genital a manobra de Valsalva. 

No exame especular, devem-se avaliar trofismo, presenga de lesOes, san- 
gramento ou sinais de infecgao e presenga de colo. £ fundamental avaliar de- 
feito da fascia endopdlvica: central, lateral ou paravaginal, em que a fascia se 
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desinsere da linha branca, transverso distal cujo defeito d no corpo perineal e 
transverso proximal com desinsergao do anel pericervical. Este Gltimo d muito 
prevaiente nos casos de grandes prolapsos como cistoceles, retoceles altos e 
enteroceles, associados ou n3o aos prolapsos uterinos e de copula vaginal. 0 
melhormododeavaliar as paredes vaginais dseparando-seoespdculoe utili- 
zando-se apenas uma das espatulas, de modo a isolar-se a parede vaginal ante¬ 
rior e o apice para a avaliagSo individualizada da parede posterior e vice-versa. 

Diagndstico diferencial 

0 mais importante quanto aos diagndsticosdiferenciais d identificar qual d o 
tipo de prolapso. A distingao do prolapso de parede anterior, posterior apical 
ou rotura perineal, bem como a classificaqao quanto ao grau do prolapso, d 
fundamental para a proposigao terapdutica. 

0 sintoma de “bola na vagina” referido pela paciente pode estar relacio- 
nado a outios diagndsticos como dsto de Bartholin, dsto de Skeene, cistos 
mtlllerianos, neoplasias vuivares, entre outros. 0 prolapso da parede vagi¬ 
nal anterior tern tambdm como diagndstico diferencial o cisto de uretra. Os 
principais diagndsticos diferenciais do POP estao representados na Tabela 4. 

tabela 4 Diagn6sticos dlferendalsdo POP 

Prolapso retal 

□sto/massa vaginal 

Massa pdlvlca 

Hdrnla (Ingulnal/femoral) 

Incontln&ncla urinaria 

Infec^o do trato urlndrlo, dstite Interstldal 

Hemorroida 

Atrcfia genital, vulvodinia, disfung5o sexual 


POP: prolapso de 6rg3o pdlvtco. 
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Exames laboratories 

Para o diagnOstico do POP nao sao necessarios exames laboratoriais; contu- 
do, faz-se necesslria a avaliagao complementar de possiveis afecgOes con- 
comitantes. 

Para diagnosticar afecgOes urmdrias, solicitam-se sedimento urindrio 
e urocultura com antibiograma no diagnOstico de infecgao urindria. Exclul- 
da a infecgao urindria, e importante a realizagao do teste urodindmico para 
diagnOstico de possivel incontinentia urindria, que se estiver presente pode 
ser corrigida no mesmo tempo cirurgico. 

0 exame de colpocitologia oncOtica 0 imprescindivel antes de uma abor- 
dagem cinirgica ginecolOgica. 0 resultado alterado pode modificar a conduta 
cirurgica ou contraindicar o procedimento cirurgico para a corregdo de POP. 

Alguns exames complementares podem auxiliar no diagnOstico diferen- 
cial deretocele e enterocele e orientar a terapeutica desses prolapsos, sendo 
utilizados principalmente em padentes com queixa de defecagdo obstruida. 
Defecografia, ultrassonografia e ressondncia magnOtica sdo os mais utiliza¬ 
dos. A ultrassonografiade assoalhopOlvico pode ser realizada porvia trans- 
perineal, transvaginal ou transretal, possui alta sensibilidade no diagnOstico 
da enterocele e na sua diferenciagao com retocele e hipermobilidade peri¬ 
neal. Possui baixocusto e nao expOea paciente a radiagao. A ultrassogra- 
fia transanal 0 o padrao-ouro na avaliagao da integridade do esfincter anal. 

A imagem nao 0 necesslria para o diagnOstico de POP no entanto, 0 ne- 
cessdria no caso de suspeita de afecgOes ginecolOgicas associadas. 

A ultrassonografia pOlvica transvaginal ou transabdominal pode diagnos¬ 
ticar, por exemplo, espessamento endometrial, pOlipo endometrial e cistos 
ovarianos, que poderao ser abordados em conjunto com a corregao do POP. 

A ultrassonografia transvaginal pode ser realizada nos casos de duvida 
diagnOstica com cistos de uretra. 
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Classifica^ao 

£ de extrema importdncia a classificagdo do prolapso. A avaliaglomais utili- 
zada d a recomendada pela International Continence Society, o Pelvic Organ 
Prolapse Quantification (POP-Q), como mostra a Figura 3. 89 



figura 3 Pontos de referenda para estadfamento do prolapso genital. 

Aa: parede vaginal anterior; Ba: parede vaginal anterior; C: colo uterlno ou cupula; HG: hlato genital; CP: corpo 
perineal; CVT: comprimento vaginal tota I; Ap: parede vaginal posterior; Bp: parede vaginal posterior; D: fdrnice 
posterior. 


Ainda, d importante a avalia^o funcional do assoalho pdlvico (AFA). Os md- 
todos dindmicos mais utilizados para a sua avaliag2o sao os propostos por 
Contreras Ortiz e a escala de Oxford modificada (Tabela 5). 1011 
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tabela s Escalasde avaliagao funcionalda musculatura do assoalho p^lvico 


Escala 

0 

Contreras Ortiz 

Ausente 

Oxford modificada 

Nenhuma pressao: ausSnda de resposta muscular dos 
musculos perivaginais 

1 

Reconhedvel 

Esbogo decontragao muscular nao sustentada 

2 

Reconhecfvel 

Presengade contragao de pequena Intensidade.mas 
que se sustenta com resist^ncia 

3 

Sem resistSncia 

Contragao moderada: sentlda com aumento de pressao 
intravaginal, que comprimeos dedosdo examinador 
com pequena elevagao cranial da parede vaginal 

4 

Com resistSncia < 5" 
(reslst§ncia nao mantida) 

Contragao satisfatdria: aquela que aperta os dedos 
do examinador com elevag§o da parede vaginal em 
diregao d slnfise pubica 

5 

Comresist§ncia>5” 
(resIstSncia mantida) 

Contragao forte: compressao firme dos dedos do 
examinador com movlmento posltlvo em diregao a 
slnfise pubica 


Conduta/tratamento/acompanhamento 

0 tratamento do POP geralmente £ indicado para as pacientes sintom&ticas. 12 
A escolha do tipo de tratamento 6 individual, de acordo com os sintomas 
apresentados e o seu impacto na qualidade de vida. Esse tratamento pode 
ser expectante, conservador ou drtirgico. 

0 tratamento conservador, incluindo o uso de pessarios, modificagOes 
no estilo de vida e exerdcios do assoalho pdvico, apresenta inumeros be- 
neflcios, como baixo custo e baixo indice de efeitos adversos. Esses trata- 
mentos sao considerados de primeira linha e podem ser oferecidos a todas 
as pacientes com POP. 13 

Pessarios sao dispositivos usados para o suporte dos brgaos pdvicos. Ha 
inumeros tipos e tamanhos. e a maior parte £ feita de silicone, podendo existir 
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tamb£m os de latex e policarbonato. As principals indicates e contraindi¬ 
cates para o uso de pessarios encontram-se na Tabela 6. 

tabela 6 Indicagoes e contraindicates para o uso de pessarios 
Indicates Contraindicates 


Padente que nao deseja tratamento drurglco 

Infecgao local 

Comorbidades que contra indicam 
procedimento drurglco 

Impossibllldade de seguimento 

Necessidade de postergar a drutgla em 
semanasoumeses 

Incapaddade de manipulagao do pess^rio 
duiante atividade sexual 

Padente que nao deseja ser submetida a 
nova cirurgia apos recorrenda do prolapso 

Aletgla a latex (para pessarios de latex) 

Gestagao 

Desejo reprodutivo (o beneffdo de urn 
procedimento drurgico pode ser anulado 
pelagestagaoeparto) 


N3o ha na literatura estudos randomizados que foquem a influ£ncia das in- 
tervengOes no estilo de vida no POP. Estudos observacionais, entretanto, 
descrevem que o excesso de peso e o aumento crAnico da pressao intra-ab¬ 
dominal estao relacionados ao POP sintomatico. Assim, parece ser lbgico que 
modificagOes dessas atividadesbeneficiem as pacientes com POP. Dentre as 
principal mudangas noestilo de vida, a perda de peso, a redugao de aMvida- 
des que causem aumento crdnico da pressao intia-abdominal (como levan- 
tamento de peso e tosse) e o tratamento da obstipagao merecem destaque 
por evitar a progressSo do prolapso, reduzindo a pressao intra-abdominal. A 
Tabela 7 sumariza as modificagOes comportamentais sugeridas pelos autores. 
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tabeia 7 Recomendaqoes de modificaqoes no estilo de vida 

Evltar obstlpa<;ao 

Perdadepeso 

Evltar levantamento de peso 
Evltar exercicios de alto Impacto 
Cessar tabagismo 


0 mecanismo de aqao do treinamento da musculature do assoalho pdvico 
no POP nao 6 totalinente conhecido. Nesses exerclcios, a paciente 6 treinada 
a contrair a musculature do assoalho pdvico antes e durante aumentos na 
pressao intra-abdominal, o que teoricamente contribui para a prevenqao ou 
nao evoluqao do prolapso. 0 treinamento visa a aumentar o volume muscu¬ 
lar, elevar o platd dos levantadores ediminuir o hiato genital, promovendo 
melhor suporte para os Crgaos pdvicos. 1415 

Exercidos para a musculature do assoalho pdvico envolvem a contra- 
qao voluntaria dos musculos levantadores do anus. Para a realizagSo desses 
exercicios, a paciente deve ser orientada a esvaziar a bexiga, pois a repleqao 
vesical pode agravar disfunqOes miccionais. 

Para melhorar a eficacia desses exercicios, cones vaginais podem ser uti- 
lizados para aumentar a resistenda contra a musculature do assoalho pdvico. 

A eletroestimulaqao pode ser uma opqao para os exercicios do assoa¬ 
lho pdvico. Um probe vaginal pode ser inserido para promover estimulo de 
baixa frequencia aos musculos levantadores do anus. 

Outre tecnica que pode ser utilizada 6 a de biofeedback. Por meio dela, 
podem-se medir os sinais fisioldgicos, como a tensao muscular, e exibi-los a 
um paciente em tempo real. Em geral, uma sonda vaginal estdil que mede as 
alteraqOes de pressao no interior da vagina durante a contraqao do musculo 
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levantador do anus 6 normalmente utilizada. As sessOes sao individualiza- 
das e modificadascom base na resposta ao tratamento. 

A terapeutica cirtirgica dos prolapsos genitais visa ao restabelecimento 
da anatomia vaginal e, principalmente, ao restabelecimento ou a manuten- 
gao das fungOes vesical, intestinal e sexual das pacientes. Sao descritos tres 
tipos de procedimentos mais utilizados: 

• cirurgias restauradoras ou sitio-especificas: utilizam o prOprio tecido da 
paciente para o restabelecimento do suporte p^lvico: 

- prolapso posterior: colporrafia posterior ou corregao sltio-espectfica: 

- prolapso anterior: colporrafia anterior ou corregao sltio-especlfica; 

- prolapso apical: histerectomia, plicatura dos ligamentos uterossa- 
cros ou tecnica de MacCall ou fixagao da ciipula em ligamento sa- 
croespinhoso; 

■ cimrgias compensatbrias: que se baseiam em substituir o suporte defi- 
ciente por enxerto bioldgico ou sintetico: 

- prolapso posterior: corregao com telas via vaginal; 

- prolapso anterior: corregao com telas via vaginal; 

- corregao laparoscdpica de prolapso apical - sacropromontofixagao 
ou tecnica de MacCall; 

• cirurgias obliterates: 

- colpocleise. 

Nao se recomenda o uso rotineiro de telas no tratamento do prolapso genital 
pelo maior risco de complicagOes como rejeigao. infecgao, extrusao e erosao. 
Por fim, deve-se ressaltar que, durante a realizagao de corregOes ciriirgicas, 6 
fundamental restabelecer ao maximo as condigOes anatOmicas iniciais, como 
a restauragao do anel pericervical, mesmo na corregao dos defeitos anterio- 
res e posteriores, para a profilaxia de futures prolapsos apicais e recidivas. 
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Prognostic 

0 POP nao esta associado a aumentoda mortalidade, pordm tem alta mor- 
bidade, tendo grande impacto negativo na qualidade de vida das pacientes. 
Os prolapsos iniciais ou oligossintomdticos podem ser tratados clinicamente. 
Os mais avangados geralmente sSo corrigidos cirurgicamente, com diversas 
tdcnicas e vias de acesso dispom'veis. 

Prevengao 

0 POP ddecorrente de uma associagdo de fatores e, assim, nao ha uma unica 
maneira de prevengao. Atualmente. uma paciente naopode mudar o seu ris- 
co gendtico. o que influencia a qualidade de seu tecido conjuntivo. pordm. as 
mulheres podem fazer modificagOes no estilo de vida para ajudar a reduzir 
o risco de desenvolver POP (Tabela 8). 


tabela8 Agoes para prevengao do POP 

Cessar tabagismo 

Manteropeso ideal 

Dleta rica em fibras e Ingesta hfdrlca 

• dleta com abundSnda de fibras e Ifquidos ajuda a manter a fungao intestinal 

• constlpag§oaumentao risco de POP 

Exerddos ffslcos e perlneals 

• atividadeffsica regular auxilia na manutengao do peso e nofuncionamento intestinal 
regular 

• exercfclos para os musculos do assoalho pdlvico melhoram sua forga e limltam a 
progressaodoprolapso 

• evltarexercidosextenuantes que envolvamcarregamentoexcessivode peso 


POP: proiapso de6rg3os pdvlcos. 
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Casoch'nico 

Paciente de 64 anos, branca, casada, natural da Bahia, procedente de Sdo 
Paulo ha 2 anos, catdlica, Procura atendimento ginecoldgico com queixa de 
peso em regi5o pdlvica e sensagdo de bola na vagina ha 2 anos. Relata que ha 
2 anos comegou a apresentar sensagao de peso em abdome que piorava ao 
longo do dia e quando fazia atividades domdsticas em sua casa, melhoiava 
ao repouso e estava associada a perda urinaria ao tossir e espirrar. Ha 6 me- 
ses notou, ao tomar banho, uma bola na vagina, que vem aumentando. Nesse 
perlodo. refere tambdm que comegou a apresenlar dificuldade para urinar, 
tendo queempurrar a bola para dentro da vagina paracompletar a micgao. 
Nega alteragOes intestinais. A paciente tern como antecedentes pessoais ser 
tabagista de urn mago e meio ao dia por 30 anos. Nega cirurgias prdvias. 

Antecedentes obstdtricos: 10 gestagOes, 7 partos normais, sendo 4 partos 
domiciliares, 3 abortamentos espontdneos. Maior recdm-nascidode 4.000 g 
(nos partos domiciliares os recdm-nascidos ndo forampesados). Relata ndo 
ter realizado episiotomia em nenhum parto. O intervalo entre os partos foi 
de 2 anos. O ultimo parto foi hd 30 anos. Paciente menopausada hd 15 anos, 
ndo realizou terapia hormonal. Refere que a mde perdia urina e realizou ci- 
rurgia de “perineo”. Ao exame: IMC 30 kg/m 2 .0 exame ginecoldgico revelou 
prolapso uterino, como demonstrado na Figura 4. 

Paciente realizou colpocitologia oncdtica e exames de urina tipo I e uro- 
cultura com antibiograma. 

O estudo urodindmico evidenciou incontinentia urindria de esforgo, com 
pressdo de perda de 91 cmH 2 0 apds redugdo do prolapso com Cheron e sinais 
de obstrugdo intravesical. 

Paciente foi submetida a histerectomia vaginal com encurtamento de 
ligamentos uterossacros, com corregdo sltio-especlfica de prolapso de pa- 
rede vaginal anterior e posterior, sling transobturatdrio e reconsdtuigdo do 
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figura 4 Prolapso uterino, 


corpo perineal. Evoluiu bem, tendo recebido alta hospitalar no segundo dia 
pds-operaldrio. 

Conciusao 

0 POP € uma condigao muito comum na populagao feminina, e os sintomas 
relacionadossao principalmente causados por alteragdes na composigSo dos 
tecidos de sustentagao, lesOes teciduais ou enfraquedmento dos ligamentos 
pdl vicos. 0 entendimento da anatomia do assoalho pdlvico e a fisiopatologia 
dessa condigSo s3o fundamentais para o diagndstico correto. A partir desse 
conceito, pode-se proceder a corregao especifica dos defeitos fasciais e liga- 
mentares e, assim, restabelecer a inteyidade anatdmica da pelve e devolver 
a qualidade de vida a essas pacientes. 
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Introdugao 

No perfodo do climat&io, durante a transigSo menop^usica, ocorre diminui- 
g5o dos niveis de estrog£nio ocasionada pelo dedfnio da fung2o ovariana. Em 
media, 60% das mulheres sofrem com os sintomas prdprios desse perfodo. 
dos quais os mais caracterfsticos e denunciativos do deficit hormonal sub- 
jacente s5o os sintomas vasomotores. A terap£utica hormonal (TH) £ con- 
siderada o melhor tratamento para esses sintomas e e indicada com grande 
frequ£ncia como medida terap£utica para alivte-los nessa etapa da vida, 
com beneflcios consideraveis para a qualidade de vida das pacientes que 
recebem esse tratamento. 1 - 2 

A TH nao e uma medida isolada e unica, por isso deve ser parte de uma 
estrategia global que inclui, entre outras agOes, recomendagOes sobre o es- 
Olo de vida relativas a dieta. exercfcios, tabagismo e aicool com o objetivo 
de manter a saude das mulheres na pds-menopausa. A terap£utica deve ser 

514 
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individualizada e ajustada de acordo com os sintomas, as necessidades de 
prevengao, a histdria pessoal e familiar, os resultados de investigates per- 
tinentes, as preferences da mulher e suas expectativas. 2 

A partir de 2002, como consequ£ncia da publicagao do estudo Women’s 
Health Initiative (WHIP e do intenso debate cientifico gerado por seus resul¬ 
tados, a prescrigao da teiapia hormonal passou a seguir algumas recomen- 
dagdes especificas. Assim, definiram-se os critdrios de indicagao, de con- 
traindicagao, estabeleceu-se o conceito da “janela de oportunidade", que 
sera abordado mais adiante, preconizou-se o uso da menor dose terap£utica 
e utilizagao enquanto os beneficios superam os riscos. 3 

Criterlos de indicagao de TH 

A TH tern indicagao nao contestada para as seguintes situagdes clinicas: 4 
tratamento dos sintomas vasomotores graves e moderados: a TH d o tra- 
tamento mais efetivo para os sintomas vasomotores na peri e na pds- 
-menopausa, sendo especialmente indicada para mulheres sintomdticas. 
abaixo dos 60 anos e com menos de 10 anos de menopausa; 
tratamento dos sintomas relacionados a atrofia urogenital: a terapia es- 
trog£nica vaginal 6 efetiva e preferivel para tratamento de sintomas iso- 
lados da atrofia vaginal e dispareunia; 

• tratamento e prevengao de fraturas osteopordticas em mulheres na ptis- 
-menopausa. 

Ressalte-se, pordm, que, aldm dessas indicagOes, a TH agrega beneficios nao 
prescritivos. Evid^ncias demonstram, por exemplo, efeito positivo no hu¬ 
mor e no sono na transigao menopausal, redugao do risco de diabete melito 
(DM), redugao de cancer colorretal (terapia combinada, ou seja, estrog£nio 
associado a progestag£nio), redugao do risco de Alzheimer quando inicia- 
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da na pOs-menopausa recente e melhora da qualidade de vida das mulhe- 
res sintomdticas. 4 

Crlterlos de contralndlcagao de TH 

S5o consideradas contraindicagbes absolutas para TH: 4 

• doenga trombOtica ou tromboembdlica venosa atual; 

• doenga hepdtica descompensada; 

• cancer de mama aguardando tratamento. 

Sao contraindicagOes relativas a TH os antecedentes pessoais de: 

• cdncer de mama (primeiro grau); 

• cancer de endomdtrio; 

• adenocarcinoma cervicouterino; 

• sarcoma do estroma endometrial; 

• lesao precursora para o cancer de mama; 

• meningeoma - apenas para progestagen io; 

• doenga cardiovascular instalada; 

• doenga trombOtica ou tromboembOlica venosa ou presenga de fatores 
de risco elevado; 

• calculose biliar; 

• lupus eritematoso sistdmico; 

• porfiria. 

Janela de oportunidade 

A redugao do risco de doenga cardiovascular (DCV) em mulheres no perfo- 
do de transigao menopdusica ou de pOs-menopausa nSo £ o unico objeti- 
vo daTH. Entretanto, existem eviddnciasde beneflcios cardiovasculares, 
quando a TH £ iniciada na transigao menopdusica ou nos primeiros anos de 
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pds-menopausa, e de riscos cardiovasculares, quando iniciada tardiamen- 
te. 5 De maneira semelhante, estudos observacionais demonstram que a TH 
apresenta beneflcios na cognigao quando iniciada em mulheres com sinto- 
mas climatericos e jovens. 6 

A observagSo de que quanto mais precoce o inldo da TH maior o bene- 
ficio alcangado originou o conceito de janela de oportunidade. 7 0 raciocfnio 
baseia-se na prevengSo dos efeitos deleterios do hipoestrogenismo nos te- 
cidos-alvo, quando a TH £ iniciada precocemente. No desfecho clinico rela- 
cionado a doenga coronariana. por exemplo, ha: inlcio precoce, menor dano 
inflamatdrio no endotelio vascular, menor probabilidade de desenvolvimento 
de aterosclerose e menor chance de infarto do miocardio. 

Vale acrescentar que, em reanaiise do estudo WHI, percebeu-se que as 
mulheres que tiveram maior beneffcio com o uso da TH, incluindo redugao 
da incid£ncia de DCV e da mortalidade, foram aquelas com idades entre 50 
e 59 anos ou com menos de 10 anos de pds-menopausa. 8 

Por quanto tempo manter a TH 

A duragSo do tratamento da sintomatologia climat£rica com a TH na pds- 
-menopausa continua sendo urn assunto controverso. A controv£rsia ba¬ 
seia-se na avaliagSo do tempo de tratamento em que a TH € benefica e 
supera a ocorr£ncia de eventuais riscos. Entre os riscos, que podem ser 
motivo de limitar o tempo de utilizagao da TH, o cancer de mama € o mais 
importante. 

0 estudo WHI demonstrou urn aumento do risco de cancer de mama em 
usu^rias deTH estroprogestativa [estrog£nio equino conjugado (EEC) asso- 
ciado a acetato de medroxiprogesterona (AMP)] por mais de 5 anos (RR: 1,24; 
IC95%: 1,01 a 1,54). 9 Entretanto, em usu&rias de TH usando somente EEC por 
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em media 7 anos, foi demonstrada uma redugSo no risco de cancer de mama 
(RR: 0,8; IC95%: 0,62 a 1,04). Em anaiise de urn subgrupo das pacientes des- 
se grupo, houve redugao significativa no risco de cancer de mama invasivo 
(RR: 0,71; IC95%: 0,52 a 0,99). 10 

Ressalte-se que o risco de cancer de mama associado ao uso da TH £ pe- 
queno, com incidencia anual de menos de 1 caso em cada 1.000 mulheres. Os 
dados existentes nSo permitem estabelecer diferengas relativas ao risco de 
acordo com tipo, dosee vias de administragao. Todavia, £ possivel que dife- 
rentes progestag£nios presentes nos regimes de TH possam influenciar dife- 
rentemente os riscos de desenvolver cancer de mama. Estudos de observagSo 
mostram aumentode risco pequeno com o emprego de estrog£nicos isolados 
e urn pouco maior quando o regime £ estroprogestativo. 4 

Acerca de outras situagOes cllnicas relacionadas ao uso da TH, dados 
obtidos no acompanhamento por 3 anos de mulheres que participaram do 
estudo WHI e que suspenderam o uso da TH indicam que as usudrias de EEC 
associados a AMP tinham risco de DC V fraturas e cancer de cdlon equivalent 
te as mulheres que haviam sido alocadas ao grupo placebo." Por outro lado, 
mulheres sem utero usuarias somente de estrog£nio e acompanhadas por 3 
anos ap6s suspensSo do tratamento nSo demonstraram aumento ou redugSo 
do risco de DCV trombose venosa profunda, fratura de colo femoral, cancer 
de coldn ou mesmo aumento da mortalidade. 12 

0 tempo de manutengSo da TH deve ser considerado de acordo com os 
objetivos da prescrigao e tamb£m com os crit£rios de seguranga na utili- 
zagao. 0 uso da TH £ uma decisao individualizada para a qual a qualidade 
de vida e os fatores de risco como idade, tempo de pds-menopausa, risco 
individual de tromboembolismo, DCV e cancer de mama devem sempre 
ser avaliados. 
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Como suspender a TH 

Existem poucas evid£ncias na literatura que podem servir de modelo para 
a suspensao do uso da TH. As suspenses imediata ou gradativa s3o as mo- 
dalidades geralmente propostas. 

Um estudo aberto controlado avaliou 91 mulheres de 48 a 73 anos de for¬ 
ma randomizada e divididas em um grupo com suspensao imediata e oufcro 
com suspensao gradativa, com reduqao de um comprimido por semana por 
m£s. ApOs 3 meses de descontinuaqao da TH. o grupo de suspensao imedia¬ 
ta demonstrou maior severidade dos sintomas climatericos do que o grupo 
gradual. ApOs 6 meses de descontinuaqao, as mulheres do grupo giadativo 
apresentaram piora dos sintomas de hipoestrogenismo, especialmente os sin¬ 
tomas vasomotores em comparaqao ao grupo imediato. No entanto, 9 a 12 me¬ 
ses apOs a suspensao da TH, nao havia diferenqa entre os grupos, pois ambos 
apresentavam a mesma taxa de recorrdncia da sintomatologia climatdrica. 13 

Recentemente, estudo demonstrou que, quando se faz uma reduqao gra¬ 
dual diaria de estrog£nio na TH por 2 a 4 meses, o retomo dos sintomas va¬ 
somotores 6 igual ao da retirada abrupta da terap£utica. M 

Prescribe da terapia hormonal: fundamentos, racionalidade e regimes 
terapeuticos 

A escolha da TH baseia-se em informates relacionadas a dose, regime te- 
rap6utico, via de administrate e composito do medicamento. Ressalta-se 
que, diante dos inumeros regimes de administrate e das diferentes formas 
de apresentato. a prescrito deve ser individualizada, nao sendo possfvel 
padronizar o tipo de tratamento utilizado. 

Na perimenopausa, o principal sintoma 6 a irregularidade menstrual. 0 
substrata fisiopatotagico refere-se a um estado anovulatario e, nesse sentido, 
para acorreto dos dclos menstruais e a prevento das hiperplasias endome- 
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triais. sao utilizados progestaggnios em regime cfclico, por 10 a 14 dias de cada 
m£s. Citam-se entre eles: acetato de medroxiprogesterona, acetato de nores- 
tisterona, acetato de nomegestrol e didrogesterona, igualmente efetivos. 15 

Quando a sintomatologia vasomotora esta presente no perfodo perime- 
nopausico, a utilizagao de estroggnios em associagao a progestaggnios de 
forma ciclica parece ser a conduta mais adequada - esse regime 6 denomi- 
nado “combinado sequencial". 

Na pds-menopausa, varias sao as possibilidades terapSuticas. Pacien- 
tes histerectomizadas dispensam o emprego de progestaggnios. cuja fungao 
primordial em TH 6 a prevengao dos estados hiperpiasicos do endometrio. 
Nessa situagao, o uso de estrog^nios conttnuos isoladamente (terapia com 
estroggnio isolado) contempla satisfatoriamente os objetivos da TH. 

Nas mulheres que apresentam utero intacto, utilizam-se estroggnios em 
associagao com os progestagSnios (terapia estroprogestativa ou terapia com- 
binada). Quando usados d e maneira sequencial, os progestaggnios determi- 
nam fluxo menstrual regular e, muitas vezes, nao sao aceitos por algumas 
pacientes, principalmente aquelas com maior tempo de pds-menopausa. 
Visandoacontomarosangramento dos regimes sequenciais. podem-seuti- 
lizar estroggnios continuamente em associagao a pequenas doses de proges- 
taggnios. no regime denominado combinado contlnuo. Neste regime, o uso 
contlnuo de progestaggnios propicia atrofia endometrial ao longo do tempo, 
refletindo-se em amenorreia na maioria das usuarias. 

Dose e vlas de admlnlstragSo 

Os estroggnios utilizados naTH precisam atingir concentragOes plasmaticas 
de estradiol que possibilitem a melhora dos sintomas e a prevengao dssea. 
Os progestaggnios, por sua vez, devem ser utilizados nas doses minimas ne- 
cessarias para a efetiva protegao endometrial. A utilizagao de doses menores 
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de estrogOnios e progestagOnios tem sido propostaem substituigao As doses 
convencionais empregadas atO uma ddcada e meia atrAs, com o propdsito 
de reduzir os eventos adversos e melhorar a adesAo ao tiatamento. As doses 
costumam ser reduzidas em 50% em comparagAo as empregadas nos tradi- 
cionais regimes convencionais e recebem a denominagAo, nesses casos, de 
TH de baixa dose. 3 Entretanto, ressalta-se que o objetivo maior d buscar a 
menor dose terapOutica, ou seja, a dose que traz o beneficio esperado para a 
paciente com o menor risco de eventos adversos. Se os sintomas persistirem 
na dose reduzida. ha indicagao de aumente-la. 

Sao disponlveis fonnulagOes de baixa dose pela via transddnnica e oral, 
expostas na Tabela 1. Ha formulagOes consideradas de dose ultrabaixa com 
0,5 mg de estradiol/dia, por via oral, com resposta adequada no tratamento 
de sintomas climatdricos. Entretanto, essas fonnulagOes nao estao disponl¬ 
veis no mercado brasileiro. 16 

Os estrogOnios, por seu tumo, podem ser administrados por via oral ou 
nao oral, representadas pelas vias nasal, vaginal, transdermica (adesivos ou 
gel) e implantes subcutAneos. 

tabela i Principals formulagfies em TH de baixa dose 
Via oral 

Estradiol 1 mg/drospirenona 2 mg 

Estradiol 1 mg/trimegestona 125 meg 

Estradiol 1 mg/dldrogesterona 5 mg 

Estradiol 1 mg/acetato de noretlsterona 0,5 mg 

Estradiol 1 mg/norgestlmato 90mg(alternadosacada 3dias)* 

Estrog&nios conjugados 0,45 mg/acetato de medroxiprogesterona 1,5 mg 


(continua) 
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tabela i Principais formulagoes em TH de baixa dose (conf/nuagdo) 

Vlatransctermlca 

Estradiol 25 meg 

Estradiol 25 mcg/noretlsterona125 meg 
Estradiol 1 mg/trimegestona 0,5 g 
* Salu do mercado brasllelro. 


A diferenga fundamental entre as vias de administrate) de hormdnios se da 
pelo fato de que, quando administrados por via oral, os esteroides sexuais sao 
absorvidos pelo tubo digestivo e praticamente toda dose administrada chega 
ao figado pelo sistema porta antes de atingir a circulagao sistgmica. Esse fe- 
nbmeno 6 conhecido como “primeira passagem hepatica". Por meio da ad¬ 
ministrate oral, observam-se niveis de estradiol nos sinusoides hepaticos 
que chegam a quatro vezes os m'veis encontrados no plasma. Esses niveis 
suprafisioligicos de estrog£nios que aportam ao figado modulam a expres- 
sao de muitas proteinas hepaticas com consequ£ncias clinicas que podem 
ser favoraveis, mas, na maioria das vezes, sao desfavoraveis. 

Contrariamente. quando a via de administrate 6 n3o oral, o hormbnio 
administrado nao faz essa primeira passagem hepatica e chega diretamente a 
circulato sist£mica. Os niveis hepaticos observados sao baixos e mimetizam, 
dessa forma, o que se observa durante o periodo da menacme, com a libera to 
e o transporte de estradiol produzido pelo ovario durante os anos reprodutivos. 17 

0 efeito distinto sobre o perfil lipidico e no risco de evento tromboem- 
bilico sao exemplos clinicos da ag3o estrog£nica dependente da via de ad¬ 
ministrate. 

A via oral possui maior pot£ncia na elevato do colesterol HDL e na di- 
minuito do colesterol LDL. Entretanto, age elevando de 20 a 25% os niveis 
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Via oral 


TRH com 17-betaestradiol 

i 1 


Via n3o 
oral 


Malor dose 
Impacto hepitlco 
converse -»estrona 
conjugagao excregSo 

1 

Altos niveis s^ricos de 
estrona e sulfato de estrona 
Estradiol: estrona <1 


Menordose 

Evita prlmelra passagem 
hepatica 

I 

Altos nlvels s6rlcos de estradiol 
Estradiol: estrona > 1 


Baixa 


Alta 


▼ 


t 


Blodlsponlbllldade 17-betaestradlol 


figura i ComparagSo entre as vias orale n§o oral. 
TRH:teiapia derepo'SigJo hormonaL 


de triglicertdeos (TG) e de VLDL provavelmente por estimular a expressao 
do RNAmensageiro da apolipoprotelna B (ApoB) hepatica. 18 HI estudos que 
nao demonstram a elevagao de TG. principalmente nas doses mais baixas de 
estrog£nio. la a via transddrmica, apesar de ser menos potente em relagao 
a elevagao da HDL e na diminuigao da LDL, nao causa aumento de TG. 1920 

0 risco de tromboembolismo venoso (TEV) d aumentado entre as usua- 
rias de TH, particularmente entre as usuarias de estrog£nios por via oral. Os 
efeitos dos estrog£nios, em decorr£ncia da primeira passagem hepatica. so- 
bre os mecanismos de coagulagao sangulnea e de fibrindlise, parecem ser os 
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responsaveis por esse aumento do risco tromboembdlico. 0 uso de 17-be- 
taestradiol por via tiansddrmica n3o parece acrescentar risco de TEV. Estudo 
caso-controleencontrou aumento de risco paraepisddiostromboembdlicos 
em usudrias deTRH por via oral [RR = 4,2 (1,5 a 11,6)], mas naoentre usudrias 
de estrogenios por via transddrmica (RR = 0,9 (0,4 a 2,1)I. 21 Ensaios clinicos 
randomizados se fazem necessarios para caracterizar melhor os diferentes 
efeitos dos estrogenios por via nao oral no risco de eventos tromboembolicos. 

No entanto, ha evidencia crescente, proveniente de estudos observa- 
cionais, de que a terapia transddrmica estrogenica pode eslar associada a 
menor risco de trombose venosa profunda, acidente vascular cerebral e in- 
fartodo miocardio. 22 



Casos 

Controles 


OR ajustado (95% 1C) 


(n = 259) 

(n =603) 


Ajustamentol 

Ajustamento 2 

Naousudria 

146 

384 

1 

1 

1 

Usudrla de 
estrogdnlooral 

45 

39 

3.6 (1,5-8,8) 

4,0(1,6-10,1) 

4,2(1,5-11,6) 

Usudrla de 
estrogdnio 
transddrmico 

67 

180 

0,8(0,4-1,6) 

0,8(0.4-18) 

0,9 (0.4-2,1) 


Ajustamentol: ajustamento paraestado de obesidade, histdria familiar de TEV e hlstdrico 
devarizes, 

Ajustamento 2; ajustamento paia estado de obesidade, histdria familiar de TEV, histdrico de 
varizes, educagSo, Idade da menopausa, hlsterectomla e tabagismo. 


figura 2 Impacto da via de adminlstrag^o de hormdnios e risco de tromboembollsmo em mu- 
Iheres na pds-menopausa. 2 
TEV: tromboembollsmo venoso, 
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Estrogenios utilizados em TH 

A Tabela 2 mostra os estrogenios utilizados em TH, com doses e vias de ad¬ 
ministrate. 

tabela 2 Estrogenios: doses e vias deadministragao 
Via oral Dose 


Estrogenios conjugados equlnos (EEC) 

0.3-0,45-0.625-1,25ng/dla 

17-betaestradlol mlcronlzado (E2) 

1a2mg/dla 

Valerato de estradloi(VE) 

1a2mg/dla 

Estriol (E3) 

Viatransd&mica 

Estradiol tiansdermico (E2) 

2a6mg/dia 

25-37,5-50-75-100 mcg/diaacadal.5 dia 

Estradiol gel (E2) 

Via nasal* 

Estradiol Intranasal (E2) 

Via subcutdnea 

Estradiol implante (E2) 

Va vaginal 

Estrogenios conjugados (EEC) 

1,5a3,0mg/dia 

300 mcg/dla 

25 mgacada6meses 

0,625 mg/dia 

Estriol (E3) 

1 a 2 mg/dia 

Promestrleno 

10 mg/dla 


* Via nasal nao estt disponfvel no mercado biasileiro. 


Progestagenlos utilizados em TH 

Os progestagenios mais frequentemente utilizados e as doses minimas efe- 
tivas didrias para proteto endometrial podem ser observados na Tabela 3. 
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tabela 3 Progestagenios:doses eviasdeadministrate) 
Via oral Dose 


Acetato de medroxlprogesterona (AMP) 

1,5-2,5-5,0-IOmg/dla 

Acetato de dproterona (AC) 

1 a 2 mg/dla 

Acetato de noretlsterona (NETA) 

0,35-0,5-0,7-1,0 mg/dla 

Acetato de nomegestrol (ANG) 

2,5 a 5,0 mg/dia 

Didrogesterona 

5,0 a 10 mg/dia 

Drospirenona 

2,0 mg/dia 

Norgestimato 

90mcgacada3dias 

Progesterona mlcronlzada 

100-200-300 mg/dla 

Trlmegestona 

Vtatransd£rmlca 

Acetato de noretlsterona (NETA) 

Via vaginal 

Progesterona micronizada 

0,5 mg/dla 

140-170-250 meg/dia a cada 1,5 dia 

50-100-200-300 mg 


A adigao dos progestagenios a terap£utica estrogenica destina-se a preven¬ 
ts dos estados hiperpldsicos endometriais. Dessa forma, sao indicados para 
mulheres com utero intacto. 

Ha preocupagao com os indteios de que a adigao de progestagenios a es- 
trogenoterapia de reposigao influencie negativamente os efeitos favordveis 
obtidos no perfil liptdico e lipoproteico, no metabolismo dos carboidratos e 
nos mecanismos de resistencia vascular. Nesse sentido, a escolha do proges- 
tagdnio reveste-se de importance e deve estar de acordo com as caracteris- 
ticas individuals de cada paciente 34 
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Hormdnios especiais, androgenios e associates estroandrogenicas 

Incluem-se, neste grupo, a tibolona. os androgenios e as associates estroan¬ 
drogenicas de uso intramuscular. 

A tibolona, embora se classifique quimicamente como um progestogg- 
nio, possui caracterfsticas teciduais espetificas com atuagao estrogenica, 
progestacional e androgenica. HI questionamento quantoao risco decancer 
de mama em usuarias desse medicamento. 4 

Um estudo observacional com mais de 1 milhao de mulheres, conheci- 
do como Million Women Study, revelou acrdscimo desse risco, com RR de 
1,45 (IC 95 7o: 1,25 a 1,68). Todavia. 6 posstvel ter havldo vies de selegao para 
essa substantia, ja que o estudo era de observagao. 23 la o estudo Long-Term 
Intervention on Fractures with Tibolone (LIFT) teve como objetivo primario 
avaliar redugao de fraturas emmulheres osteoporOticas com mais de 60 anos 
e secundariamente avaliar os riscos de cancer de mama. Esse estudo rando- 
mizado eduplo-cego examinou o efeito de tibolona 1,25 mg ao dia comparado 
ao placebo em 4.534 mulheres. A pesquisa foi interrompida precocemente, 
apOs duragao mediana de 34 meses em decorrtiicia do aumento de risco para 
acidente vascular cerebral. No grupo tibolona, houve diminuigao do risco para 
cancer demama.com RR de 0,32 (IC 95%: 0.13 a 0,80), com base emapenas 
6 casos no grupo tibolona e 19 no grupo placebo. 24 

Ha apenas um estudo randomizado que avaliou o risco em mulheres 
tratadas de cancer de mama, o Livial Intervention Following Breast Cancer: 
Efficacy, Recurrence And Tolerability Endpoints (LIBERATE), que foi inter- 
rompido antes da duragao originalmente prevista em fungao do aumento de 
eventos relacionados a cancer de mama no grupo que recebeu a tibolona. 
Foram avaliadas 3.098 mulheres tratadas de cancer de mama que recebe- 
ram tibolona 2,5 mg ao dia ou placebo e, apOs acompanhamento mediano 
de 3,1 anos, 15,2%> das mulheres no grupo hormonal tiveram alguma recor- 
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r£ncia comparada a 10,7% no grupo placebo, correspondendo a RR de 1.40 
(IC 95%: 1,14 a 1,70). Na verdade. a diferenga de recorrgncia entre os grupos 
se deu fundamentalmente por maior ocorrgncia de metastases a distancia, 
171 versus 121 ocorrSncias nos grupos tibolona e placebo, respectivamente, 
com RR de 1,38 (IC 95%: 1,09 a 1,74), sem diferengas estatisticamente signi- 
ficativas para as recorr£ncias locais ou contra laterals. 25 

Os androgenios sao uteis em TH em situagOes em que sao encontrados 
indlcios clfnicos e/ou laboratoriais da insuficiencia androgenica feminina, 
particularmente na ooforectomia. Os indicios clfnicos sao alteragOes no bem- 
-estar geral, diminuigao de energia, desordens do humor, fadiga e quadras 
de depressao leve. 

A seguir, a Tabela 4 expOe os androgenios mais comumente utilizados 
na praticaclfnica e suas principals caracterfsticas. 

tabela 4 Preparagoes utilizadas na terap§utica androgenica feminina 36 


FSrmaco 

Vlade 

admlnlstragao 

Dose 

Caracterfsticas 

Undecanoato de 

testosterona 

Oral 

40 mg 

Mela-vidacurta; 3 doses/dia; prejudica 
parametros lipidicos; promove niveis 
plasm&icos vartiveis de testosterona 

Metiltestosterona 

Oral 

1,25 a 2,5 
mg 

Meia-vida curta; 3 a 5 doses/dia; 
hepatotbxica; niveis suprafisioldgicos de 
testosterona ap6s absorgSo 

Oxandrolona 

Oral 

2,5 mg 

AdministragSo didria; andlogo s!nt£tico da 
testosterona; n§o sofre aromatizagio 

DHEA 

Oral 

25 a 50 mg 

Famracodnetlca favordvel; precursor de 
androgfinlos; nio aprovado pela FDA 

Ciplonato/ 

enantatode 

testosterona 

Injetavel 

200 mg 

Intramuscular; Induza niveis de 
testosterona suprafisioldglco 


(continue) 
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tabela ♦ Preparagoes utilizadas na terapeutica androgenica feminina* (conf/rtuagdo) 

F^rmaco Via de Dose Caracterfstlcas 

admlnlstragao 

Implantede SubcutSneo 50 a 100 mg Longadura<;ao;insergaoacada6 

testosterona meses; nao aprovado por drgaos 

regulatdrios; dosagens excessivas e niveis 
suprafisioldgicos 

Gel/adesivode (Gel, adesivo) 1,25 a 2,5 Preparagao preferencial; farmacodn£tica 

testosterona transdfrmico mg/dose; maisfavor^vel;meia-vidavari^velcom 

150 a 300 o tlpo de preparagao; uso dterio; melhor 
mcg/dose perfil metabbllco e ajuste de dose 

DHEA: desidroepiandrosterona; FDA: Food and Drug Administration. 


Conslderagoes finals 

As principais indicagOes para TH na menopausa sao alfvio dos sintomas va- 
somotores, conservagao do trofismo urogenital e prevengao de osteoporose 
nas pacientes derisco. £ fundamental a introdugao da terapia no momento 
adequado, segundo o conceito da “janela de oportunidade", perfodo que se 
refere aos primeiros 5 anos pds-menopausa, em que beneficios cardiovas- 
culares e cognitivos podem ser observados. O tratamento por mais de 5 anos 
nao adiciona risco clinicamente significativo para cancer de mama, mas di- 
minui significativamente o risco de fratura osteoporbtica. Algumas mulheres 
podem ser mais suscettveis ao risco deeventos tromboembdlicos. Entretan- 
to, quando a TH d adequada apds avaliagao individualizada, os beneficios, 
habitualmente, superam os riscos. Os mddicos devem sempre tomar suas 
decisOes terapduticascom base nos riscos e nos beneficios individuais de 
cada paciente, tendo a responsabilidade e o dever de promover as condigOes 
para a mulher atravessar a transigao menopausica com qualidadede vida. 
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Manejo nao hormonal dos 
fogachos no dimaterio 

IVALDO SILVA 


Introduce) 

Nas ultimas d£cadas, observou-se o aumento expressivo de idosos, par- 
ticularmente em paises em desenvolvimento como o Brasil, em virtude, 
principalmente, do avango e da melhoria do sistema de saude no pais e, 
consequentemente, da redugao da mortalidade. Dessa forma, esse assun- 
to esta sendo discutido atualmente em varias esferas, social, politica e da 
saude, passando a ser reconhecido como uma questao previdenciaria e de 
saude publica. 12 

No processodo envelhecimento feminino, alguns estudos evidenciam 
que, quanto maior a idade, maior £ o numero de mulheres. A informagSo 
sobre o crescimento da populagSo com mais de 60 anos 6 conhecida por 
todos. No entanto, esse fato £ visto apenas sob uma perspectiva estatfetica, 
nao considerando que o envelhecimento tomou-se uma questao global e 
particularmentefeminina 2 De acordo com o ultimo censo britanico (2011), 
32,3 milhOes de mulheres t£m idade m£dia de 40 anos, com 36% acima de 
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50 anos. A estimativa £ que 75% dessas mulheres irao experimental sinto- 
mas decorrentes da fase do climaterio, sendo o mais comum os fogachos. 3 - 4 
A transigSo menopausal constitui-se em urn dos perlodos de transiqao 
no ciclo vital da mulher, sendo caracterizada por variadas alteraqOes meta- 
bOlicas, psicolOgicas e/ou sociais. 4 - 5 

Varias sociedades medicas, como a North American Menopause Society 
(NAMS), a Intemacional Menopause Society (IMS) ou mesmo a British Me¬ 
nopause Society, tern urn ponto em comum: a terapia hormonal (TH) £ o me- 
lhor tratamento para os sintomas da menopausa. Por meio dos novos estudos 
KEEPS e Danish, sabe-se que a TH £ eficaz e segura, 34 entretanto, ainda existe 
receio entre alguns mddicos e pacientes sobre os riscos versus beneffcios. H3, 
portanto, urn interesse nas opqOes nao hormonais como altemativas. Deve- 
-se lembrar que, juntamente com as mulheres que nao querem TH, tamb£m 
existe urn grupo de mulheres no qual a TH nao pode ser utilizada. Portanto, 
d importante entender o mecanismo dos fogachos, para assim se ter melho- 
res ferramentas terapeuticas para o seu controle. 

Fisiologia 

Os fogachos assemelham-sea uma disseminaqao de calor caracterizada por 
suor e vasodilataqao que pode ser provocada por calor, 6 - 7 por causa da alte- 
raqao do nucleo termorregulador dentro da irea prd-Optica do hipoWlamo. 

Maiores detalhes sobre fisiologia e diagnOstico sao descritos no Capitulo 
Terapia homonal no climatdrio, 

Tratamento medlcamentoso 

Clonidina 

A clonidina 0 urn agonista alfa-2-adrendrgico usado para o tratamento de 
hipertensao, enxaqueca e sintomas vasomotores (fogachos). 
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Uma metallise demonstrou baixa qualidade dos trabalhos, apresen- 
tando redugao da ftequ£ncia dos fogachos em 4 atd 8 semanas com uso de 
clonidina. 

Seu efeito pode ser obtido por meio da redugao da reatividade vascu¬ 
lar perifdrica. 8 

Posologia: cloridrato de clonidina, 0.100 mg, via oral, 2 vezes/dia. 

ContraindicagSo: hipersensibilidadeconhecida a droga, bradicardia grave 
secunddria a disfungao do nddulo sinusal ou de bloqueio AV. 

Efeitos colaterais: a maioria das reagOes adversas € leve e tende a dimi- 
nuir com a continuagao da terap£utica. Ginecomastia, disturbios do sono, 
alucinagOes, depressao, diminuigao da libido, vertigem, cefaleia, parestesia, 
sedagao, alteragOesna acomodagao, diminuigao do fluxo lacrimal, bloqueio 
atrioventricular; bradiarritmia, bradicardia sinusal, hipotensao ortostdtica, 
fenomeno de Raynaud, secura nasal, constipagao, boca seca, nausea, dor na 
giandula pardtida, vomito, pseudo-obstrugao do intestino, alopecia, pruiido, 
rash, urticaria, disfungao erdtil, fadiga, mal-estar geral, aumento da glicemia. 

Antidepressivos (inibidores seletivos da recaptagao da serotonina - SSRl) 
A serotonina e seu receptor estao envolvidos em vdrias fungOes como: humor, 
comportamento sexual, sono e termorregulagao. 9 A diminuigao de estrdgeno 
esta relacionada a diminuigao dos niveis de serotonina. 0 uso de estrdgeno 
aumenta os niveis de serotonina e seus receptores. 

Os SSRI sao urn grupo de medicagao prescrito para depressao, cuja fun- 
gao € bloquear a recaptagao de serotonina da fenda prd-sindptica, ocorren- 
do, com isso, o aumento da serotonina na fenda sinaptica. Estudos mostram 
a eficdcia da utilizagao dessa medicagao para sintomas vasomotores (foga¬ 
chos). 10 Podem-se usar fluoxetina, paroxetina, venlafaxina, desvenlafaxina, 
citalopram, escitalopram e sertralina. 
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Cloridrato defluoxetlna 
Posologia: 10 ou 20 mg, 1 vez/dia. 

Efeitos colaterais: as reagdes mais comumente observadas s5o ansieda- 
de, nervosismo, insdnia, sonolencia, fadiga, astenia, tremor, cefaleia e dis- 
turbios gastrointestinais, incluindo nduseas, vdmitos, dispepsia e diarreia. 

Cloridrato de paroxetina 
Posologia: 10 ou 20 mg, 1 vez/dia. 

Contraindicagdo: conhecida hipersensibilidade a droga, com medica- 
mentos inibidores da monoaminoxidase (1MAO), tioridazina ou pimozida. 

Efeitos colaterais: ndusea, sonolencia, sudorese, tremor, astenia. boca 
seca, insdnia e disfungao sexual, vertigem, vdmito, diarreia, inquietagao, alu- 
cinagdes e hipomania e erupgao cutanea, incluindo urticaria. 

Cloridrato devenlafaxina 

Posologia: 37,5 mg, 1 vez/dia, ou75 mg/dia. 

Contraindicagdo: conhecida hipersensibilidade a droga, amamentagdo, 
IMAO. 

Efeitos colaterais: astenia/fadiga, calafrios, hipertensao, vasodilatagao, 
palpitagao, redugao de apetite, constipagao, ndusea, vdmito, colesterol sdri- 
co aumentado, perda de peso, sonhos anormais, diminuigao da libido, ton- 
tura, boca seca, insdnia, nervosismo, parestesia, sedagao, tremor confusao. 

Succinato de desvenlafaxina monoidratado 
Posologia: 50 a 100 mg, 1 vez/dia. 

Contraindicagao: conhecida hipersensibilidade a droga, IMAO. 

Efeitos colaterais: palpitagdes, taquicardia, tinido, visao anormal, dilata- 
gao da pupila, diarreia, vdmitos, calafrios, astenia, irritabilidade, pressao ar- 
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terial aumentada, peso diminuldo, colesterol sangulneo aumentado, apetite 
diminuldo, rigidez musculoesquel&ica, sonol£ncia, tremor, parestesia, disttir- 
bio do sentido guslativo, transtorno de atengao, ansiedade, sonhos anormais, 
nervosismo, diminuigao da libido, anorgasmia, hesitagao urinaria, disfungao 
er£til, ejaculagao tardia, erupgao cutanea. 

Citalopram 

Posologia: 20 mg, i vez/dia. 

Contraindicagao: conhecida hipersensibilidade a droga, IMAO. 

Efeitos colaterais: nausea, cefaleia, insbnia, constipagao, boca seca, so- 
nol£ncia, sudorese, tremor, diarreia e disttirbios de ejaculagao, astenia. 

Oxalatodeescltalopram 
Posologia: 10 ou 20 mg, 1 vez/dia. 

Contraindicagao: conhecida hipersensibilidade a droga, gravidez, ama- 
mentagao, doenga hepdtica grave, doenga renal grave, epilepsia. 

Efeitos colaterais: enjoo, sinusite, diminuigao do apetite, insbnia, sono- 
l^ncia, tonturas, diarreia, constipagao, sudorese, diminuigao da libido, de- 
mora na ejaculagao, cansago. 

Clorldrato de sertrallna 
Posologia: 50 ou 10 mg, 1 vez/dia. 

Contraindicagao: conhecida hipersensibilidade a droga, IMAO, pimozi- 
da, convulsao ou epilepsia. 

Efeitos colaterais: boca seca, sudorese, tontura, tremor, diarreia, dispep- 
sia, nausea, anorexia, insbnia, sonol£ncia, alteragao da fungao sexual, prin- 
cipalmente atraso na ejaculagao. 
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Gabapentina 

A gabapentina b um dcido gama-aminobuttrico usado como anticonvulsivan- 
te. A agaode melhora dos sintomas vasomotores d desconhecida, mas acre- 
dita-se que tenha efeito dlieto no centro de termorregulagao do hipotaiamo. 11 

Dois estudos duplos-cegos, randomizados, placebo controlado e con- 
duzidos com mulheres com cancer de mama evidenciaram eficdcia na me¬ 
lhora dos fogachos com o uso de 900 mg/dia, mas nao com 300 mg/dia. aB 
Posologia: gabapentina, 300 a 900 mg, 1 a 3 vezes/dia. 

Contraindicagao: conhecida hipersensibilidade a droga, mulheres gravi¬ 
das sem orientagao mddica, amamentagao. 

Efeitos colaterais: sonoldncia, tontura, fadiga, cefaleia, tremor, nervosis- 
mo, rinite, astenia, nistegmo, diplopia, nausea e vbmito. 

Fltoestrbgenos 

Fitoestrdgenos sao substandas quimicas semelhantes ao estrOgeno e pre- 
sentes em algumas plantas. A soja e o trevo vermelho (red clover ) sao ricos 
em fitoestrdgenos. 

Essas substandas sao convertidas em fracos estrOgenos no trato gas¬ 
trointestinal, diminuindo, portanto. a severidadee a frequ£ncia dos fogachos. 

Sua eficdcia ainda dcontroversa. varios tiabalhosapontam a melhora dos 
sintomas, mas, em outros, nao houve melhora significativa. Uma revisao fei- 
ta pelo grupo Cochraneconsiderou cinco estudos nos quais naose observou 
melhora com uso de fitoestrdgenos. A jusificativa seria variagao da dose e o 
tipo de extrato de fitoestrdgeno utilizado em cada estudo. 14 
Posologia: isoflavona de soja, 75 ou 150 mg, 1 ou 2 vezes/dia. 
Contraindicagao: conhecida hipersensibilidade a droga (soja), mulheres 
gravidas sem orientagao mbdica, criangas. 

Efeitos colaterais: vbmitos e diarreia, dermatite atdpica. 
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Black cohosh (Actaea racemosa ouCimicifuga racemosa) 

A black cohosh d uma erva nativa americana que teria uma agao modu- 
ladora do receptor de estrdgeno. Uma metanaiise demonstrou que apa- 
rentemente existe uma melhora dos fogachos para os casos leve a mode- 
rado. Existe melhor resposta quando associada com disturbios do sono 
e humor. 15 

Posologia: 40 mg, 1 vez/dia. 

Contraindicagao: conhecida hipersensibilidade a droga, interagao com 
atorvastatina com possivel comprometimento hepatico ou mesmo qualquer 
medicagao concomitante que possa ter agao deletdria hepatica. 

Efeitos colaterais: alteragao da pressSo arterial, edema, constipagao, nau¬ 
sea, sangramento vaginal, cefaleia, disturbios gastricos. 

Teraplas alternatlvas 

Acupuntura 

A acupuntura d a forma mais popular de medicina complementar utjJiza- 
da para os sintomas da pds-menopausa. Pode ser defmida com insergao de 
agulhas em pontos especificos como terapia ou prevengao. Alguns trabalhos 
mostram que a acupuntura melhora os sintomas vasomotores em mulhe- 
res menopausadas. 16 

Mudangadeestilodevida 

Ha eviddncias de que indice de massa corpdrea (IMC), tabagismo, consumo 
de aicool e sedentarismo estao associados a sintomas vasomotores, pordm 
existem poucos trabalhos mostrando efeito direto dessas modificagies so- 
bre os sintomas. 17 ' 8 
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Atividadeflsica 

A atividade ffsica esta sendo a melhor promessa como altemativa da TH e 
temdemonstiado eficacia no tratamento dos sintomas vasomotores. Estudos 
mostiam que, em virtude da mudanga geial com beneflcios cardiovasculares, 
dsseos e poucos efeitos colaterais, trata-se de uma altemativa extremamente 
benefica aos sintomas e a qualidade de vida. 19 

Condusdes 

Varias sao as opgOes para o tratamento nao hormonal das pacientes com sin¬ 
tomas vasomotores, entretanto. deve-se ter equillbrio e analisar a pacien- 
te como urn todo, £ necessario escolher as propostas que apresentam agOes 
mais seguras, com melhora geral e menor efeito colateral. 0 conhecimento 
pr£vio do ginecologista se faz primordial na escolha, pois algumas opgOes nao 
sao conheddas pelo ginecologista e devem ser prescritas com mais cautela. 
Dentro dessa premissa, fica mais tacil ao ginecologista a utilizagao de fitoes- 
trOgenos, antidrepressivos (SSRI) e exerdcios. 
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Osteoporose 

pos-menopausica 

BEN-HUR ALBERGARIA 


Introdug^o 

A osteoporose represents hoje um dos maiores problemas de saude publics 
em todo o mundo. As fraturas dsseas dela decorrentes, em particular as do 
quadril, sao causa importante de morbidade e mortalidade, com repercus- 
sOes sociais e econdmicas significativas. 1 

Dentro da abordagem multidisciplinar da osteoporose, o ginecologista 
tempapelmuito importante. Comoclinicoda mulherem todasasfasesdesua 
vida, encontra-se em posigSo privilegiada para atuar ativamente na preven- 
gao, diagnOstico precoce e tratamento oportuno dessa doenga e, assim, deve 
incorporar ocombated osteoporose como uma de suasatividades prioritArias. 

Concetto e epidemlologia 

A osteoporose 6 atualmente definida como um disturbio esquelOtico caracteri- 
zado por resistOncia Ossea comprometida predispondo a um risco aumentado 
de fratura. Essa definigao reconhece que a resistOncia Ossea 0 uma fungSo tanto 
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da quantidade dssea - estimada por meio da medico da densidade mineral 
dssea (DMO) - quanto da qualidade dssea - conjunto complexo e multidi¬ 
mensional de propriedades que inclui microarquitetura dssea, ta aa de remo- 
delaqao, grau de mineralizaqao e normaJidade da matriz osteoide 2 (Figura 1). 

A osteoporose d a doenqa dssea mais comum nos seres humanos, afetan- 
do urn numero enoime de pessoas, de ambos os sexos e de todas as etnias, 
esua prevaldncia aumenta a medidaque a populaqaoenvelhece. Estima-se 
que 200 milhoes de mulheres em todo o mundo tenham essa condiqao. 3 £ 
urn importante problema de saude publica por causa dos resullndos poten- 
cialmente devastadores das fraturas; com efeito, em mulheres caucasianas, 
o risco de desenvolvimento de uma fratura de quadril d maior do que aquele 
de desenvolver cancer de mama. 4 

As fraturas vertebrais, de quadril e antebraqo distal sao consideradas as 
fraturas osteopordticas tfpicas (Figura 2). 


Osteoporose d uma desordem esqueldtica 
caracterizada pcrcomprometimentoda resistdnda 
dssea predispondo a maior risco de fraturas 
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figura r Definigao atuai da osteoporose. 
DMO: densidade mineral dssea. 
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figura 2 Fraturas osteopor6t!cas tfplcas: vertebral (A), quadrll (B) e antebraqo (C). 


As fraturas osteopordticas vertebrais s3o as mais frequentes, com risco maior 
em mulheres de 50 a 55 anos e que aumenta linearmente com a idade. Elas 
apresentam consequ£ncias importantes: dor lombar, perda de estatura, de- 
formidade (cifose, protrusao abdominal), redugao da fungSo pulmonar, di- 
minuigSo da qualidade de vida e aumento da mortalidade. Urn estudo reali- 
zado em cinco paises da America Latina (Argentina, Brasil, Coldmbia, Mexico 
e Porto Rico) encontrou prevaiencia de fraturas vertebrais morfometricas 
(11,18%; 95% Cl 9,23 a 13,4), resultado semelhante ao apresentado por da¬ 
dos de Pequim ede algumas regiOes da Europa. Especificamente no Brasil, a 
populagSo estudada mostrou prevaiencia media de 14,8% de fraturas verte¬ 
brais morfometricas. s Extrapolando esses dados e considerando a populagao 
de mulheres de 50 anos ou mais (estimada, no Brasil, em 21 milhOes), cerca 
de 3 milhOes dessas mulheres podem estar vivendo com fraturas vertebrais. 

As fraturas de quadril sao o resultado mais devastador da osteoporose, 
pois levam a hospitalizagao obrigatdria e podem causar incapacidade gra- 
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ve, aldm da grande taxa de mortalidade. A maioria dessas fraturas ocorre 
ap6s uma queda e sua incidOncia aumenta exponencialmente com a idade. 
Hci variagao substancial nas taxas de fratura de quadril entre as populates. 
Estudos brasileiros avaliaram a epidemiologia descritiva da fratura de fdmur 
no Brasil, mostrando taxas globais de incidOncia de fratura de quadril entre 
153 e 343 por 100 mil pessoas com idades entre 50 e 55 ou mais. 6 - 9 Estima- 
-se que existam atualmente 121 mil fraturas de quadril por ano no Brasil e as 
projegOes indicam que esse numero sera cada vez maior: 140 mil e 160 mil, 
respectivamente. nos anos de 2020 e 2050. s7 

Sabe-se que 15 a 30% dos pacientes com fraturas de quadril morrem 
durante o primeiro ano ap6s o evento, geralmente em decorrOncia decom- 
plicagOes, como infecgSo. trombose venosae ulceras de pressao, ou de con- 
digOes associadas, em especial doengas cardiovasculares. Aldm disso, esses 
pacientes tOm risco aumentado de se tomar dependentes ou institucionali- 
zados ap6s a fratura. 

As fraturas de antebrago distal apresentam padrao diferente de ocor- 
rOncia das fraturas vertebrais e de quadril. Ha aumento na incidOncia em 
mulheres entre 45 e 60 anos, seguido por estabilizagSo de sua ocorrOncia ou 
por aumento mais atenuado. A maioria das fraturas de pulso acontece em 
mulheres, das quais 50% t£m mais de 65 anos. 

Fraturas osteoporOticas tambdm impOem grande peso econdmico sobre 
os sistemas de saude em todo o mundo. Mais recentemente, os custos anuais 
combinados de todas as fraturas osteopordticas foram estimados em 20 bi- 
lhdes de ddlares nos Estados Unidos e cerca de 30 bilhdes de ddlares na UniSo 
Europeia. 10 N3o se dispOe de dados acurados sobre o custo econdmico das 
fraturas osteoporOticas no Brasil atd o presente momento. Os custos diretos 
com a hospitalizagao por fraturas de quadril por osteoporose em indivlduos 
com mais de 50 anos intemados em hospitais privados do pals s3o relatados 
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como sendo de 12 mil dblares, principalmente relacionados a instrumenta- 
gao mbdica e cirurgica, e o impacto econdmico anual dessas fraturas para as 
empresas de segurode saude foi esdmado em cercade 6 milhbes de dblares. 11 

Flslopatologla 

Para compreender a oiigem da fragilidade esquelbtica na pbs-menopausa, b 
necessario rever brevemente o processo de remodelagao bssea. 12 A integri- 
dade mecdnica do esqueleto b mantida pela remodelagao bssea, que ocor- 
re ao longo da vida. Esse processo de regeneragao. degradagSo e reparagSo 
permite que o osso danificado seja substituldo por um osso novo. A remo¬ 
delagao pode ser dividida em quatro fases: reabsorgao, reversao, formagao e 
quiescbncia. Aproximadamente 10% da superffciebssea no esqueleto adul- 
to esta sempre em remodelagao ativa. A duragao do ciclo de remodelagao b 
de cerca de seis meses, com a fase de reabsorgao durando de 10 a 14 dias e 
a formagao, cerca de 150 dias (Figura 3). 0 processo de remodelagao bssea 
envolve osteoblastos, as cblulas formadoras de osso; os osteoclastos, res- 
ponsaveis pela reabsorgao bssea; e os ostebcitos, que sao osteoblastos ter- 
minalmente diferenciados com papel critico de coordenagao dessa unidade 
basica multicelular. 

0 estrbgeno tern um papel central na remodelagao fisiolbgica normal; 
assim. a deficibncia desse hormbnio esteroide apbs a menopausa resulto em 
desequillbrio de remodelagao, o que causa aumento substancial do turnover 
bsseo com predominio da reabsorgao bssea sobre a formagao. Esse desequi- 
librio leva a perda progressiva de osso trabecular, em parte por causa do au¬ 
mento da osteoclastogbnese. 

0 recrutamento, a ativagao e a diferenciagao de osteoclastos parecem 
ser resultados do aumento da elaboragao de dtocinas prb-inflamatbrias os- 
teoclastogbnicas, como interleucina-1 (IL-1) e fator de necrose tumoral beta 
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FI6URA3 Ciclo de remodelagao ossea. 

(TNF-beta), que sao reguladosnegativamente peloestrbgeno. 13 0 hipoestro- 
genismo tambdm reduz a produgao de fator de crescimento transformante 
beta (acelerador da apoptose de osteoclastos), aumentando a sobrevida dos 
osteoclastos. 14 

A compreensao das bases moleculares de remodelagao bssea tem avan- 
gado rapidamente nos ultimos anos. 0 ativador do receptor de NFkB (RANK), 
o seu ligante (RANKL) e a osteoprotegerina sao atualmente conhecidos por 
serem reguladores-chave da reabsorgao bssea mediada pelos osteoclastos 
in vitro e in vivo P Osteoblastosexpressam RANKL constitutivamente na sua 
superflcie celular; RANKL interage com o seu receptor cognato, RANK, que £ 
expresso em precursores de osteoclastos e promove recrutamento e diferen- 
ciagao de osteoclastos. A interagao do RANKL com RANK nos osteoclastos 
maduros resulta em sua ativagao e sobrevivdncia prolonpda. A osteoprote¬ 
gerina 6 secretada principalmente pelos osteoblastos e c&ulas estromais; 
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in vivo, a osteoprotegerina bloqueia a interagao de RANKL com RANK e. 
portanto, atua como regulador fisioldgico de remodelagao dssea. 0 estrd- 
geno tambdm pode exercer parte de seus efeitos antirreabsortivos no osso 
por meio da estimulagao da expressao de osteoprotegerina em osteoblastos 
e ostebcitos 16 (Figura 4). 

Diagndstlco e avaliagio de risco de f ratura 

Abordagem abrangente para odiagndstico da osteoporose eavaliagao do ris¬ 
co de fratura sao recomendaveis. Histdria clinica detalhada e exame fi'sico 
completo. assimcomo mensuragaoda DMO. imagenologia vertebral (para 
diagnosticar ttaturas vertebrais). avaiiagaolaboratorial daremodelagao 6s- 
sea (tambdm dirigida para identificagao de causas secundarias) e, quando 
for o caso, aplicagao de algoritmos para caiculo de risco absoluto de fratura 
em 10 anos (FRAX-OMS), devem ser utilizados para se estabelecer o risco 
individual da paciente. 17 


Citodnas (+) 

IL-1,TNF-alfa, 

IL-€, M-CSF. PGEj.etc. 



figura 4 Papel do estrdgeno na remodelagao 6ssea. 
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Historiaeexamefi'sico 

Histdria cllnica e exame flsico devem identificar fatores de risco para osteo- 
porose e fratuia, aldm de tambdm avaliar causas secundarias de osteoporo- 
se e fratura por fragilidade. A Organizag2o Mundial da Saude (OMS) reali- 
zou recentemente uma metanaiise da relag5o entre diversos fatores de risco 
clmicos e de fratura usando dados de 12 estudos de coorte que inclulram 60 
mil pacientes. Um total de 10 fatores de risco significativos foram identifica- 
dos: idade, genero, rndice de massa corporal, histdria pessoal de fratura por 
fragilidade apds 40 anos, histdria parental de fratura de femur, tabagismo 
corrente, alcoolismo {> 3 doses por dia), uso de glicocortlcosteroides, artrite 
reumatoide e presenga de outras causas secundarias. Esses fatores de risco, 
com usoopcional da DMO do colo femoral, foram, entao, utilizados para criar 
uma plataforma chamada FRAX para calcular o risco absoluto de fratura de 
quadril ou de outra fraturas osteopordticas maiores (fratura cllnica verte¬ 
bral, quadril, antebrago e umero) nos prdximos 10 anos 18 (Figura 5). Essa fer- 
ramenta, usadacom orientagoes para os limiares de tratamento, dmuito util 


F RAX Am KrahMcAa Ao rimeo Am trm£urm Am OMS 



Instrumonlo do cdlculo 



figura 5 FerramentaFRAXdaOMS, 
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na identificaglo de candidatos para a farmacoterapia; entretanto, nlo setem, 
ainda, limiares de intervengao baseados no FR AX para utilizagao no Brasil. 

A presenga de fratura de fragilidade, identificada por histdria ou exame 
ffsico, tambdm pode indicar diagndstico clinico de osteoporose. Perda de al- 
tura e cifose podem ser sinais de fratura vertebral. Ha evidences de que a 
perda de altura superior a 2 cm (em medidas sequenciais) ou a 4 cm (referida 
pela paciente) aumenta a probabilidade de que uma fratura vertebral tenha 
ocorrido. 19 Portanto, a altura deve ser medida anualmente, com urn mdtodo 
preciso, como rdgua de parede ou estadiOmetro. Perdas significativas, como 
mencionadas antes, devem ser avaliadas por radiografia toracolombar lateral 
ou avaliagSo de fratura vertebral (VFA) por absorciometria por dupla emissao 
de ralos X (DXA) para identificar fraturas vertebrais. 

Ainda durante a histdria mddica, o risco de quedas deve ser avaliado. Fa- 
tores clinicos relacionados com aumento do risco de quedas incluem: histdria 
de quedas, desmaio ou perda de conscience; fraqueza muscular; tontura, pro- 
blemas de coordenagao ou de equilibrio; artrite ou neuropatia dos membros 
inferiores; diminuigao da acuidade visual. 0 risco de quedas tambdm d au- 
mentado pelo uso de medicamentos que afetam o equilibrio e a coordenagao 
(p.ex., sedativos, analgdsicos narcdticos, anticolindrgicos, anti-hipertensivos) 
ou pelo uso de muldplos medicamentos. Devem ser, portanto, avaliados du¬ 
rante a anamnese. Itens no ambiente de casa e do trabalho, como obstlculos 
e ml iluminaglo, tambdm contribuem para o risco de quedas. Esses riscos 
podem ser avaliados e slo fundamental na prevenglo de quedas. 

Quantlficagao da massa 6ssea 

A DMO do esqueleto d normalmente medida utilizando DXA (Figura 6 ). 

A medida por DXA de quadril e coluna vertebral d usada para estabele- 
cer ou confirmar urn diagndstico de osteoporose, predizer o risco de fratu- 
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FIGURA6 Densitometria 6ssea (DXA). 


ras e monitorar os pacientes. A DMO areal d expressa em termos absolutos 
de gramas de mineral por centimetro quadrado (g/cm 2 ) e comparada com a 
DMO mddia de uma populagao de referencia de adultos jovens (T-score) e 
com uma populagao de referencia de mesma idade, sexo e etnia (Z-score). 
Na classificagao diagndstica da OMS paramulheres na transigao menopau¬ 
sal e pds-menopausa nos valores de T-score, as pacientes podem estar na 
categoria normal (T-score > -1 desvio-padrao [DP]), baixa massa dssea ou 
osteopenia (T-scoreentre -1 e -2,5 DP) ou osteoporose (T-score < -2,5 DP). 
As pacientes com T-score < -2,5 DP e presenga de fratura por fragilidade sao 
classificadas como com osteoporose estabelecida 20 (Tabela 1). 

A decisao desolicitar uma densitometria dssea deveser baseada no perfil 
de risco da mulher, e ocorrer em situagOes em que os resultados desse exa- 
me influenciarao o manejo clinico. Recentemente, urn consenso nacional 
estabeleceu critdrios de indicagao de densitometria dssea (DXA) 21 (Tabela 2). 

Medidas seriadas de DMO podem demonstrar a eficdcia do tratamento, 
detectando estabilidade ou ganho de DMO. Aldm disso, elas podem identifi- 
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tabela i Classtficaqlo da QMS de osteoporose pps-menop^uslca 


T- score (OP) 

Normal 

i-1,0 

Osteopenia 

Entre -1,0 e-2,5 

Osteoporose 

<-2,5 

Osteoporose esta belecida 

s-2,5 com fraturas 


DP: desvio-padr^o 


car ausdncia de resposta ao tratamento, caso seja observada perda de DMO, 
sugerindo nececsidade de se reavaliar a opgdo terapdutica, bem como a ne- 
cessidade de se invesdgai a presenga de causas secunddrias de osteoporose 
e de perda 6ssea. 0 perfodo de intervalo entre exames deve ser determinado 
de acordo com a condigdo cllnica de cada paciente. Habitualmente, um ano 
ap6s o inlcio ou mudanga do tratamento, nova medida de DMO d apropria- 
da. Maiores intervalos devem ser observados quando a eficdcia terapdutica 
jd estiver estabelecida. 21 


tabela 2 Indicates para solidtagdode DXA 
Mulheres a partir de 65 anos 

Mulheres pds-menopausa abalxo de 65 anos com fatores de rlscopara fraturas 

Mulheres durante a transigdo menopausal (40 a 50 anos) com fatores de risco para fraturas 

Adultos com fraturas por fragllldade 

Adultos com condigdes ou doengas associadas d balxa massa dssea 

Adultos em uso demedicamentos indutores de perdadssea 

Qualquer candidato a tratamentos(dsseo) 

Qualquer um em tratamento, para monitorar sua efetividade 














554 parte i Ginecologia 


Avaliagao vertebral por imagem 

Uma fratura vertebral d consistente com um diagndstico cllnico de osteopo- 
rose, mesmo na ausdncia de DXA, ed uma indicagSo para o tratamento far- 
macoldgico da osteoporose para reduzir o risco defraturas subsequentes. 22 A 
maioria das fraturas vertebrais d assintomdtica em sua ocorrdncia inicial e, 
muitas vezes, nSo d diagnosticada. A avaliagSo vertebral por imagem proa- 
tivamente d a unica maneira de diagnosticar essas fraturas. Seu reconheci- 
mento pode alterar a classificagdo diagndstica e a predigdo do risco de fra¬ 
tura. aldm de cerlamente afetar as decisOes terapduticas. 

AvaliagSo vertebral por imagem pode ser realizada utilizando-se raios 
X lateral de coluna tordcica e lombar ou pela avaliagdo de fratura vertebral 
(VFA) por DXA, disponivel na maioria dos densitdmetros atuais (Figura 7). A 
VFA pode ser convenientemente realizada no mesmo momento da avaliagdo 
densitomdtrica convencional, com exposigdo radioldgica significativamen- 
te menor do que aquela produzida pela radiologia vertebral convencional. 




Savetro 
Fratura 
(Grau 3) 




figura 7 Avalia^o de fratura vertebral por OXA (VFA). 
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Marcadores bioquimicos da remodelagao ossea 
Os marcadores bioquimicos de remodelagao dssea podem ser medidos no 
soro ou na urina. S3o utilizados para avaliar tanto a reabsorgao dssea (produ- 
tos de degradagdo do coiageno tipo I no osso: N-telopeptidos |NTXl, C-telo- 
peptidos [CTX] edesoxipiridinolina) quanto a atividadeformadoraosteoblds- 
tica (fosfatase alcaiina dssea, prd-peptldeo N-terminal do prd-colageno tipo 
I [P1NP], osteocalcina). Ha evid£ncia na literatura de que esses marcadores 
podem ser uteis para predizer o risco de fraturas em pacientes nao tratadas, 
monitorar o tratamento farmacoldgico da osteoporose e ajudar a detenninar 
a adesao e a persistence a terapia medicamentosa. 23 

Entretanto, a limitagdo da utilidade cllnica dos marcadores bioquimicos 
da remodelagao dssea e reconhecida em razao de a maioria desses marca¬ 
dores apresentar grande variabilidadebioldgica eanalltica. Portanto, o uso 
rotineiro dos marcadores da reabsorgao dssea e ainda tema de debate, nao 
sendo universalmente aceito. 

Avaliagao laboratorial 

Embora a defici£ncia de estrdgeno seja a causa mais comum de osteoporo¬ 
se em mulheres na pds-menopausa, ha muitas outras condigOes que podem 
acompanhar a defici6ncia de estrdgeno e contribuir para a diminuigao da 
resist^ncia dssea nessa populagao (Tabela 3). A avaliagao laboratorial para 
detectar causas secunddrias que levam a disturbios no metabolismo dsseo 
em pacientes na pds-menopausa, portanto, e uma etapa fundamental na 
avaliagao das pacientes osteopordticas. 

Apesar de nao haver consenso absoluto na literatura a respeito de quais 
exames devam ser solicitados, de maneira geral, consideram-se como testes 
iniciais na avaliagao de pacientes com baixa massa dssea: hemograma com- 
pleto, cdlcio, fdsforo, fosfatase alcaiina, creatinina e hormdnio estimulante 
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tabela 3 Causas de osteoporose secundaria 

Causasb^sicas 

Sltuagoes clfnlcas 

Doengas do apareiho digestivo 

Gastrltes, pancreatites, doengas hep&icas, 
enterocolopatias crdnicas, etliismo 

Cirurgias 

Gastrectomla.gastroplastla, derivagao 
jejuno-ileal 

Doengas Inflamat6rlascr6nlcas 

Espondlloartropatlas soronegatlvas, artrite 
reumatoide, esderose sistemica, lupus 
eritematoso sistfrnico, psorlasedisseminada, 
epldermdilse bolhosa, p&nfigofoli^ceo, 
grande queimado 

Endocrlnopatlas 

Hipogonadlsmo, slndrome de Turner, 
dlsgenesla gonadal, disturbios da hipdfise, 
tireoidopatias, hiperparatireoidismo prim^rio 
ou secundario, diabetes, slndrome de 

Cushing, doenga de Adlson 

Doengas hematoldglcas 

Mastodtose, anemia crfinica, taiassemias, 
leucoses 

Doengas infecciosas 

Osteomleiites.hansenfase, lues, 
paracocdoldomlcose 

Osteoporose por desuso ou imobillzagao 
prolongada 

Recolhimento em leito por perfodos crdnicos, 
Imobilizagoes ortop^dlcas 

Osteoporose induzida por fermacos 

Gilcocorticoldes intramuscular ou oral 
por mats de 3 meses, heparina, lltio, 
anticonvulsivantes, agonistasdamorfina, 
retinoides, agentes citostaticos, inibidores de 
aromatase, alumina, medroxlprogesterona 
Intramuscular 
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da tireoide (TSH). Exames como 25-hidroxivitamina D e calciuria de 24 ho- 
ras podem ser uteis para detectar pacientes com deficidncia/insuficidncia de 
vitamina e hipercalciuria, respectivamente. Em circunst&ncias clinicas es- 
peciais, devem-se incluir a eletroforese de proteinas, cortisol livre na urina 
de 24 h, anticorpo antitransglutaminase e hormdnio da paratireoide (PTH) . M 

Tratamento 

Abordagem nao farmacoldgica 

Varias medidas nao farmacoldgicas podem reduzir o risco de desenvolvimento 
de osteoporose pds-menopausica e devem ser recomendadaspara todas as 
mulheres. Elas incluem fazer exercicios e prevenir quedas, manter dieta rica 
em caicio, parar de fumar e evitar ingeslfto excessiva de alcool. 

Exercicios e prevengao de quedas 

Exercicios ffsicos melhoram a qualidade de vida de pessoas com osteopo¬ 
rose, em particular nos dominios de fungao fisica e dor e aumentam a for- 
ga muscular e o equilibrio. 25 Embora nao haja prova definitiva de que pro- 
gramas de exercicios sejam efetivos para reduzir fraturas, pelo menos urn 
estudo mostrou que caminhadas moderadas a vigorosas reduzem o risco 
de fraturas de quadril. 26 Exercicios envolvendo treinamento de resistSncia 
(apropriada para a idade do individuo) e sua capacidade funcional e exerci¬ 
cios aerdbicos devem ser recomendados para pessoas com osteoporose ou 
com risco de osteoporose. 

Aldm de atividade fisica e da manutengSo de nlveis adequados de vita¬ 
mina D, como sera apresentado a seguir, varias estratdgias t£m se mostra- 
do eficazes de reduzir as quedas. Elas incluem intervengdes multifatoriais, 
como avaliagSo individual de risco, Tai Chi e outros programas de exercicios, 
avaliagao de seguranga em casa e modificagao, espedalmente quando fei- 
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tas por um terapeuta ocupacional, sempre acompanhadaspela avaliagao da 
possibilidade de retirada gradual de medicagSo psicotrdpica. A16m disso, a 
corregao adequada de defici£ncia visual pode melhorara mobilidade e re- 
duzir o risco de quedas. 

Caicio e vitamina D 

0 Institute of Medicine (IOM) norte-americano realizou recentemente uma 
ampla revisao das evidgncias de caicio e de vitamina D com relagao a desfe- 
chos de saude esquel£tica, fomecendo uma base sdlida para a determinagao 
dos requerimentos de ingestao desses nutrientes. 27 

Entretanto, dietas deficientes em caicio sao muito comuns na populagao 
brasileira, 28 e a deficigncia de vitamina D tamb£m 6 cada vez mais reconhe- 
cida como extremamentefrequente, em especial nas mulheres na pOs-me- 
nopausa com osteoporoses Uma vez que signiflcativa parcela dos pacientes 
com osteoporose nSo consegue atingir as metas de ingestao recomendada 
desses nutrientes, a suplementagao de caicio e de vitamina D faz parte do 
arsenal terap£utico para grande parte dos pacientes. 

Os suplementos de caicio representam uma variedade de diferentes sais 
de caicio. Durante a digestao, esses sais dissolvem-se e o caicio fica dispo- 
nivel para ser absorvido. 0 caicio encontrado nesses sais 6 chamado de cai¬ 
cio elementar. Diferentes sais de caicio sao utilizados na suplementagao, 
incluindo o carbonato, fosfato, citrato, gluconato e lactato. A porcentagem 
de caicio elementar encontrada em um suplemento pode variar bastante, 
dependendo do tipo de sal utilizado. 0 carbonato de caicio 6 o sal com a 
maior porcentagem de caicio biodisponivel (40% de caicio elementar), se- 
guido pelo fosfato de caicio tribasico (38%), citrato de caicio (21%), citrato 
malato de caicio (13%). lactato de caicio (13%) e gluconato de caicio (9%). 30 
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As principals indicagOes clinicas de cada tipo especifico de sal de cdlcio es- 
tao sumarizadas na Figura 8. 29 

As necessidades diarias de vitamina D raramente sao alcangadas com 
a dieta eexposigao solar; por isso, a suplementagao desse nutriente 6 muito 
importante. Insufici£ncia de vitamina D parece ser comum especialmente 
em idosos, individuos institucionalizados, afrodescendentes, pessoas com 
exposigao solar limitada, obesos, pacientes com osteoporose ou que estejam 
tomando medicamentos que aceleram o metabolismo da vitamina D (como 
os anticonvulsivantes) e doentes com sfndromes de ma-absorgao, incluindo 
doenga inflamatOria intestinal e doenga celfaca. 

Em suplementos. a vitamina D esta disponivel em duas formas, ergocal- 
ciferol (vitamina D2) e colecalciferol (vitamina D3), que diferem quimica- 
mente apenas na sua estrutura de cadeia lateral. As duas formas sao tradi- 
cionalmente consideradas equivalentes. 30 

Tern sido uma prdtica clinica comum prescrever 600 a 800 Ul/dia de 
vitamina D3 para a manutengao do nivel-alvo de 30 ng/mL de 25-OH vita¬ 
mina D (sufici£ncia de vitamina D); para os individuos de alto risco, com os 
niveis s£ricos de 25-OH vitamina D de 20 a 30 ng/mL (insufici^ncia de vi- 


Carbonato 

Crlangas 

Adolescentes 

Gravidas 

Nutrlzes 

Homens e mulheres 
em qualquer idade 


Cttrato 

Homens e mulheres em 
qualquer idade com; 

- gastrite atr6fica 

- cancer gcislrlco 
-aclorldrla 

- litlase renal 
-cirurgiabari&rica 


Fosfato 

Homens e mulheres 
com maisde70anosde 
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-balxalngest^ode 
fdsforo; 

- dietas restritivas 

- m3 nutriq^o 


figura s Indicates dfnicas para os v^rios sais de dido. 
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tamina D), a suplementagao com doses iniciais de 800 a 1.000 Ul/dia de vi- 
tamina D3 pode ser suficiente para atingir o nlvel desejado. Pacientes com 
deScidncia de vitamina D (concentragQes sdricas de 25-OH vitamina D < 20 
ng/mL) podem necessitar de atd 50.000 UI da vitamina D3 por via oral, uma 
vez por semana, durante 6 a 8 semanas, seguidas por dose de manutengSo 
didria de 2.000 UI de vitamina D3. 31 

T ratamento farmacoldgico 

Os medicamentos utilizados para o tratamento de osteoporose podem ser 
classificados em anticatabdlicos (antirreabsortivos), anabdlicos (prd-for- 
madores) e de agao mista (Figura 9). 

Terapia hormonal 

Com relagSo a redugao do risco de fraturas, eviddncias provenientes tanto de 
estudos observacionais quanto de ensaios clinicos randomizados (ECR) sSo 
unSnimes em demonstrar o efeito bendfico da terapia hormonal (TH). Dois 
grandes estudos observacionais, o National Osteoporosis Risk Assessment 


AntlcatabiJIicos Prt-formadores 

TRH/TH TefipafatJda 

SERM 
Caldtonlna 
Bisfosfonatos 

Denosumabe Agente mlsto ->■ Ranelato de estr6ndo 


figura 9 Classificag§o dos med icamentos para osteoporose. 
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(Nora) 32 e o Million Women Study, 18 evidenciaram que o uso corrente de TH 
reduziu o risco de fraturas osteopordticas. Esses resultados foramconfirma- 
dos no Woman's Health Initiative (WH1), o maior ECR delineado para avaliar 
o equilfbrio de riscos e beneficios da TH em mulheres na pds-menopausa. Em 
ambos os bragos do estudo, houve redugao do risco de fraturas. Nobrago de te- 
rapia hormonal estrogenica (THE), demonstrou-se uma redugao de 30 a 39% 
nas taxas de fraturas. 0 brago de terapia hormonal estroprogestativa (THEP) 
apresentou resultados similares, reduzindo o risco de fraturas vertebrais cli- 
nicas em 35%, de fraturas de quadril em 33% e em 24% de fraturas totais. 19 

0 estudo Long-Term Intervention on Fractures with Tibolone (Lift) 33 foi 
delineado para avaliar a eficacia antiffatura da tibolona. As pacientes foram 
randomizadas para receber placebo ou 1,25 mg de tibolona e, apds urn se- 
guimento medio de 2,7 anos, a tibolona reduziu a incid£ncia de fraturas ver¬ 
tebrais em 45% e as fraturas nao vertebrais em 26%. 

Com relagao aos eventos adversos da TH, houve controvdrsia considera- 
vel acerca dos efeitos extraesqueldticos de estrdgeno, particularmente no que 
diz respeito a doengas cardiovasculares e cancer de mama. 0 estudo WHI, no 
brago de combinagao estrdgeno + progestag£nio, sugeriu aumento do risco de 
tromboembolismo, eventos cardiovasculares e cerebrovascular, bem como 
o cancer de mama, embora a relagao risco-beneflcio estivesse prdxima da 
neutralidade. 19 No brago de estrdgeno isolado do WHI, n3o houve aumento 
do risco de eventos cardiovasculares ou cancer de mama. 34 

Emslntese, TH aumenta a DMO e, em doses convencionais (EC 0,625 mg 
ou equivalente em outras formulagdes), reduz o risco de fraturas osteopord- 
ticas em mulheres menopausadas (redugao demonstrada mesmo em popu- 
lagao nao especificamente selecionada por apresentar alto risco de fratura). 
Assim sendo, a TH pode ser considerada medicagao de primeira linha para 
mulheres com osteoporose ou alto risco de fratura, apresentando sintoma- 
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tologia climaterica no perfodo inicial da pds-menopausa e sem contraindi¬ 
cates absolutas a TH. A indicato da tibolona na prevengao e no tratamen- 
to da osteoporose segue, em linhas gerais, as mesmas consideragOes da TH. 

Moduladores seletivos dos receptores do estrbgeno (SERM) 

Essas drogas nao esteroides exercem sua agao farmacolbgica atiavds da li- 
gagao com os receptores estrogenicos, agindo como agonistas/antagonistas 
estroggnicos. 22 0 raloxifeno (RLX) 6 ainda o unico SERM aprovado para a 
prevengao e o tratamento da osteoporose no Brasil. No estudo Multiple Out¬ 
comes of Raloxifene Evaluation (More), 35 que incluiu 7.705 mulheres pbs- 
-menopausadas com osteoporose, idade mddia de 67 anos, randomizadas 
para duas doses de RLX (60 e 120 mg) ou placebo, houve aumento da DMO 
de 2,6 e 2,1% na coluna lombar e no quadril, respectivamente. A capacidade 
do RLX de reduzir fraturas osteoporbticas tambdm foi demonstrada no es¬ 
tudo. Nesse ECR, o RLX reduziu o risco de fraturas vertebrais, apbs 3 anos, 
em 55% em mulheres com osteoporose sem ftaturas prCvias e em 30% na- 
quelas com ftatura vertebral prevalente. Uma extensao de 1 ano do estudo 
More demonstrou que esse efeito na redugao do risco de ftaturas vertebrais 
persistia em ambos os grupos, comredugbes de 50 e 38%. respectivamente 36 
(Figura 10). Nao se evidenciou, nesse estudo primario, capacidade de redu¬ 
gao de ftaturas do femur ou nao vertebrais. Em adigao aos efeitos bsseos, o 
RLX tern sido associado com a redugao do risco de cancer invasivo de mama 
em mulheres pbs-menopausadas com osteoporose. No estudo More, 35 a in¬ 
cidence geral de cancer de mama invasivo foi reduzida em 76% em 3 anos. 

Em uma extensao de 4 anos do More - o estudo Continuing Outcomes 
Relevant to Evista (Core) More -, o risco depois de 8 anos era 59% mais baixo 
nas pacientes em uso de RLX: o risco de cancer invasivo de mama positivo 
para receptores de estrbgeno era 66% mais baixo. 37 No estudo Study of Ta- 
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figura 10 Redugao do risco defraturas vertebrais com raloxifeno. 


moxifen and Raloxifene (Star), em cerca de 19.000 pacientes com alto risco 
de cancer de mama, o RLX evidenciou a mesma redugao no risco de ocor- 
renda d e cancer invasivo que o tamoxifeno. 24 

Urn aumento no risco de doenga tromboembOlica, comparavel com aquele 
presente com a utilizagao da TH, foi identificado nos ECR com o RLX. 35 Nos 
estudos More-Core, nao foram detectados efeitos negativos cardiovascula- 
res (coronarianos e cerebrovasculares). 3537 No estudo Raloxifene Use for the 
Heart (Ruth), o raro risco de acidente cerebrovascular fatal relatado parece 
estar confinado a mulheres com risco aumentado para acidente vascular ce¬ 
rebral ja no inlcio do estudo (Framingham Stroke Risk Score > 13) 38 A terapia 
com RLX pode estar associada com urn aumento de sintomas vasomotores, 
(fogachos) e cSibras. 35 

Calcitonina 

A calcitonina 6 aprovada apenas para tratamento de osteoporose da p6s- 
-menopausa, mas nao para prevengao. Esta disponivel como urn spray nasal 
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(apresentagao mais utilizada) e injegaosubcutanea. Esta droga € um inibidor 
da reabsorgSodssea. Na prdtica clinica, pordm, a redugao da remodelagSo 6s- 
sea produzida 6 inferior aquela promovida pelos outros antirreabsortivos. No 
estudo clinico Prevengao de Recorr£ncia de Fraturas Osteopordticas (Proof 
study - Prevent Recurrence of Osteoporotic Fractures), 39 doses de calcitoni- 
na em spray intranasal de 200 Ul/dia, durante 5 anos, reduziram o risco de 
nova fratura vertebral em 33%. Nenhum efeito foi demonstrado na ocorrencia 
de fraturas dequadril ou nao vertebral e nenhum efeito foi demonstrado na 
DMO do quadril. Os efeitos adversos relacionados a sua utilizagao incluem 
nauseas, irritagao local (quando administrada por via nasal) e rubor facial 
ou de maos quando da administragao injetdvel. 26 

Bisfosfonatos 

Os bisfosfonatos sao potentes inibidores da reabsorgao 6ssea com relativa- 
mente poucos efeitos colaterais. Consequentemente, essa classe terapeuti- 
ca e amplamente utilizada para a prevengao e o tratamento da osteoporose 
(Tabela 4). 

Alendronato 70 mg e risedronato 35 mg, ambos uma vez por semana, 
sao os bisfosfonatos mais comumente prescritos em todo o mundo. No es¬ 
tudo Fracture Intervention, o alendronato demonstrou reduzir a indd6ncia 
de fraturas vertebrais em 50% e de antebrago e do colo do f£mur em apro- 
ximadamente 30% em mulheres com fraturas vertebrais prdvias 40 Em mu- 
lheres sem fraturas vertebrais prdvias, nao houve diminuigao significativa 
nas fraturas cllnicas na populagao total do estudo, mas a redugao foi signi¬ 
ficativa em 1/3 das pacientes que apresentavam um T-score menor do que 
-2,5 DP ja no inicio do estudo. 28 0 risedronato em mulheres com fraturas 
vertebrais previa reduziu a incid&icia de fraturas vertebrais em 40 a 50 % e 
de nao vertebrais em 30 a 36%. 4M2 Em uma grande populagao de mulheres 
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tabela 4 Caracteristicas geraisdos bisfosfonatos 
□asse: anticatabbllco (antirreabsortlvo) 

DMO: aumenta a DMO em v^rlas regimes esquel&lcas 
Marcadores do remodelamento osseo: diminuem 
Fraturas: reduz o rlsco de fraturas vertebrais, nao vertebrate e de quadrll 
ConsideraqSes extraesquel&lcas 

• necessidade de doses especfficas 

• dlsponlbllldade de dlferentes Intervalos entre doses 
* di^ria, semanal: alendronato, risedronato 

» mensal, trimestral: ibandronato; mensal:risedronato 
» anual: zolendronato 
Ocasional irritagao gastrointestinal 
Raro - osteonecrose de mandlbula 
■ fraturas atlpicas, fibrllagao atrial 


idosas, o risedronato diminuiusignificativamente o risco de fraturas de qua- 
dril em 30% e esse efeito foi ainda maior nas mulheres osteoporOtlcas des- 
se estudo que apresentavam idade entre 70 e 79 anos {40% de reduqao, nao 
tendo sido a diminuiqao significativa em mulheres com mais de 80 anos de 
idade sem evid&ncia documentada da osteoporose). 43 Hd atualmente a dose 
de risedronato 150 mg para uso mensal que demonstrou ser equivalente ds 
apresentaqOes anteriores. 44 

Ibandronato 2,5 mg, uso didrio, reduz o risco de fraturas vertebrais por 50 
a 60%, mas o efeito sobre fraturas nao vertebrais s6 foi demonstrado em uma 
anaiise post hocde mulheres comT-scoreabaixo de-3 SD. 45 Estudos comple- 
mentares mostraram que o ibandronato 150 mg, 1 vez/m&s, 6 equivalente ou 
superior ao ibandronato diario no aumento da DMO e na reduqdo dos mar¬ 
cadores bioquimicos de remodelagdo 6ssea, o que deu origem a sua aprova- 
qdo para a prevenqdo de fratura vertebral em osteoporose pds-menopausa. 46 



566 parte i Ginecologia 


Da mesma forma, estudos complementares comparando ibandronato por via 
intravenosa intermitente ao tratamento oral diario levaram a aprovagao do 
ibandronato 3 mg, intravenoso, a cada 3 meses, para a mesma indicagao. 47 

Com base no resultado de urn grande ensaio clinico de fase III em mais 
de7.700doentes com osteoporose pbs-menopausa, avaliou-sea eficicia da 
infusao anual de acido zoledronico 5 mg ao longo de 3 anos. Em comparagao 
com o grupo placebo, o acido zoledronico reduziu aincidencia de fraturas ver- 
tebrais em 70% e de fraturas do quadril, 40%, 48 e este agora disponivel para 
o tratamento da osteoporose pbs-menopausica (Figura 11). 

0 perfil de seguranga global de bisfosfonatos d favoravel. Bifosfonatos orais 
eslfto associados a disturbios gastrointestinais leves, podendo raramente cau- 
sar esofagite. Os intmvenosos podem induzir reagao de fase aguda transit6ria, 
com febre e dores Osseas e musculares que melhoram ou desaparecem apOsa 
continuagao subsequente 4748 A osteonecrose da mandibula temsido descrita 
em pacientes com cancer que recebem altas doses de pamidronato intravenoso 
ou zoledronato, mas a incidencia em pacientes com osteoporose tratados com 



figura ii RedugSo do risco de fraturas vertebrais com bisfosfonatos. 
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bisfosfonatos orais e intravenosos parece ser muito rara (na ordem de 1 /100.000 
casos), e a sua relagao causal com a teiapia com bisfosfonatos nao foi confinna- 
da. 49 Recentemente, foram levantadas duvidas sobre umapossfvel associagao 
entre tratamento com bifosfonatos e fibrilagao atrial. Estudos subsequentes 
tern produzido resultados conflitantes, mas nao se excluiu a possibilidade de 
uma associagao desse tipo, e uma investigate mais aprofundada se justifica. 50 
Porfim, ouso de bifosfonatos podeestar assodado a fratiiras subtrocantdricas 
atipicas, mas a relagao de causalidade nao este definitivamente comprovada 
e exige mais investigagao. 51 Conclui-se, enlfto, que a relagao risco-beneficio 
continua a ser favordvel para o uso de bisfosfonatos na prevengao de fratiiras. 

Denosumabe 

Denosumabe d urn anticorpo monoclonal totalmente humano contra o 
RANKL, que reduz a diferenciagao de cdlulas precursoras em osteoclastos 
maduros, aldm de diminuir a fungao e a sobrevida dos osteoclastos madu- 
ros ativados. O denosumabe d aplicado por injegao subcutAnea de 60 mg, 
uma vez a cada 6 meses. Estddisponivel em seringa prd-cheiade dose unica. 

O denosumabe foi avaliado em urn grande ensaio clfnico randomizado 
multicentrico (Fracture Reduction Evaluation of Denosumab in Osteoporosis 
Every 6 Months - estudo Freedom) 52 e demonstrou aumento significativo e 
sustentado da DMO em todos os sftios mensurados, diminuigao dos marca- 
dores da remodelagao e redugao significativa da inciddncia de fraturas ver- 
tebrais (68%), nao vertebrais (20%) e de quadril (40%) (Figura 12). 

Estudo de duragao de ate 6 anos com essa medicagao indica urn bom 
perfil de seguranga. 53 A hipocalcemia pode ser urn risco e deve ser corrigi- 
da antes do inlcio da terapia. InfecgOes graves, incluindo as de pele, podem 
ocorrer. Os pacientes devem ser aconselhados a procurar atengao mddica 
imediata se sinais ou sintomas de infeegao, incluindo celulite, se desenvol- 
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verem. Dermatites. erupgOes cutaneas e eczemas foram relatados. Deve-se 
considerar a interrupt do uso de denosumabe se a paciente apresentar 
sintomas graves. Em pacientes tratadas com denosumabe, a osteonecrose 
de mandfbula tern sido relatada, assim como supressSo de renovagSo Ossea 
de significado clfnico incerto. 

Teriparatida 

A teriparatida (PTH 1-34 recombinante humano) tern aprovagao para trata- 
mentodaosteoporoseemmulheres menopausadascom altorisco de fratura. 
0 principal estudo que suporta essa indicagao 6 o Ihe Fracture Prevention 
Trial of PTH 1-34, em que 1.637 mulheres menopausadas com fratura verte¬ 
bral previa foram randomicamentearroladas para receber teriparatida (20 
ou 40 mcg/dia, por via subcutanea) ou placebo. 54 Apds seguimento m6dio de 
18 meses de tratamento, no grupo de 20 meg (dose comercializada), houve 
aumento da DMO, em relag5oao placebo, de 9% na colunalombar e de 3% 
no colo femoral. Demonstrou-se tambdmredugao do risco defraturas verte- 
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figur a 12 Redu^ao do risco de fraturas com denosumabe. 
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brais em 65% e de fraturas nao vertebrais em 53%. 0 estudo nao teve poder 
para detectar redugao especificamente nas fiaturas de quadril. 

Os eventos adversos relacionados ao uso do PTH nesses ensaios cllnicos 
mencionados incluem caibras musculares, nauseas e infrequente hipercal- 
cemia. Altas doses de tratamento com teriparatida (muito superiores - ate 60 
vezes maiores - as administradas em humanos e com exposigao prolonga- 
da) promoveram tumoresdsseos (osteosarcomas) emmodelosexperimen- 
tais com ratos, embora o significado em humanosseja incerto. A teriparatida 
nao deveria ser administrada em pacientes com hipercalcemia, metastases 
Osseas, doenga de Paget e naquelas submetidas a radiagao esqueletica pre¬ 
via. Seu uso maximo aprovado e de 24 meses. 

Ronelotode estrdnclo 

0 ranelato de estrdncio (RE) e urn agente oralmente ativo, consistindo em 2 
atomos de estrSncio associados ao acido raneiico. Seu mecanismo de agao, 
demonstrado em estudos experimentais e evidenciado em humanos, con- 
siste em estlmulo simultaneo da formagao e inibigao da reabsorgao 6ssea, 
desacoplando, dessa maneira, a remodelagao bssea.® Sua atuagao parece 
ocorrer, nos osteoblastos, atraves dos receptores sensiveis de caicio (CaSR) 56 
e, nos osteoclastos, pela modulagao no sistema RANK-RANKL. 57 A adminis- 
tragaoenvolve a dissolugao de 2 g de RE em agua e tomada antes de dormir. 

Sua aprovagao para o tratamento e a prevengao da osteoporose p6s-me- 
nopausal se fundamenta em urn extenso projpama de ECR em que se desta- 
cam: os trabalhos Study of Osteoporosis Treatment Intervention (Soti) 58 e o 
estudo Treatment of Peripheral Osteoporosis (Tropos); S9 que demonstraram 
que o ranelato de estrdncio promoveu ganhos significativos de densidade 
mineral Ossea e de redugao no risco de fraturas vertebrais, nao vertebrais 
e de quadril (Figura 13). Uma metanalise 60 (que tamb£m incluiu os estudos 
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mencionados anteriormente) confirmou a eviddncia de que o RE 6 efetivo na 
redugao do risco de fraturas vertebrais e nao vertebiais. 

Os paraefeitos observados com o RE geralmentesao leves e transitdrios. 
Os eventos adversos mais comuns sao nausea e diarreia, comumente rela- 
tados no infcio do tratamento, mas que desaparecem apds o terceiro m£s de 
tratamento. Aumentonaincidenciadetromboembolismovenoso (TEV) (ris¬ 
co relativo, 1,42; intervalode confianga, IC, 1,02,1,98) foi relatado 61 A relagao 
causal com TEV e a utilizagao do RE nao foram definitivamente estabelecidas. 
No enlanto, o RE d contraindicado em pacientes com alto risco ou com histd- 
ria de TEV. A vigiiancia de dados pds-comercializagao dos pacientes tratados 
com o RErelatou casos de sindrome de reagao ao farmaco com eosinofilia 
e sintomas sistdmicos (< 20 para 570 mil pacientes/anos de exposigao), mas 
uma ligagao causal nao foi firmemente estabelecida. 62 Recentemente, a Eu¬ 
ropean Medicines Agency (EMA) atualizou sua avaliagao contraindicando o 
uso do RE em pacientes com histdria atual ou passada de evento tromboem- 
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figura 13 Redugao do risco de fraturas com ranelato de estrfindo. 
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bdlico venoso, doenga isquemica cardfaca, doenga arterial periferica, doenga 
cerebrovascular e/ou em caso de hipertensao nao controlada ou imobilizagao 
tempordria ou permanente. 63 

Condusao 

Com a tendencia de aumento da expectativa de vida, as mulheres provavel- 
mente viverao mais de 1/3 de suas vidas no estado de deficiencia estrogenica 
que caracteriza a menopausa. Com a idade de 50 anos, uma em cada duas 
mulheres esta em risco de sofrer fratura osteoporbtica durante o resto de sua 
vida, experimentando dor, risco de incapacidade em longo prazo e aumen¬ 
to da mortalidade. Avangou-se significativamente no conhecimento e na 
abordagem dessa doenga: o papel da qualidadebssea na resistencia dssea e 
no risco de fratura d cada vez mais reconhecido; hd ferramentas confidveis 
para diagnosticar a doenga antes da ocorrencia de sua complicagdo (a ocor- 
renda de uma fratura) e para estimar de forma mais predsa o risco de fratu- 
ra; finalmente, podem-se usar estratdgias preventivas e terapeuticas, cujas 
eficacia e seguranga tern sido inequivocamente demonstradas em ensaios 
bem conduzidos, controlados e randomizados em mulheres com osteopo¬ 
rose pbs-menopausa, com a incidencia de fraturas comodesfecho primario. 
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Introdugao 

A abordagem de mulheres com baixa massa dssea ou risco aumentado para 
fratura por fragilidade deve ser ampla e multidisciplinar. 0 tratamento far- 
macoldgico £ apenas uma das intervengOes possfveis. Aspectos como orien- 
tagao nutricional, de fortalecimento muscular, de prevengao de quedas, de 
suplementagao mineral evitaminica devem ser considerados. 

0 tratamento farmacoldgico permite a prevengao da perda de massa 6s- 
sea e a prevengao primaria e secundaria de fraturas por fragilidade. Basica- 
mente, mulheres com risco aumentado de fratura por fragilidade beneficiam- 
-se do tratamento farmacol6gico. Entretanto, avaliar o risco futuro de uma 
fratura e quando considera-lo motivo para introdugao de tratamento nao 6 
simples e exige adequado conhecimento do medico. 

As recomendagOes para tratamento de mulheres p6s-menopausadas aci- 
ma dos 50 anos, sugeridas pelos guidelines intemacionais, sao as seguintes: 1 - 2 
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1. Histdria previa de fratura por fragilidade de quadril ou vertebra. A fra- 
tura pode ser cllnica ou radiolOgica. 

2. Densitometria dssea comT-score< -2,5 desvios-padrSo (DP) em quadril, 
colo do femur ou coluna vertebral. 

3. Baixa nrnsa Ossea (osteopenia - T -score < -1,5 DP e ;> -2,5 DP) associada a 
fatores de risco para ftaturas. Neste item, os guidelinesamericano eeuro- 
peu recomendam a utilizagao do Fracture RiskAssesment Tool (FRAX*), 
instrumento de avaliagao do risco de fratura da Organizagao Mundial da 
Saiide (OMS). Entrelanto. a aplicagao dessa ferramenla a populagao bra- 
sileira apresenta limitagOes. A avaliagao clinica dos fatores de risco para 
determinar o risco de fratura 6 recomendavel, apesar de ser subjetiva. 

A escolha de urn medicamento espedfico dentre as diferentes opgOes existen- 
tes deve ser pautada por aspectos clfnicos da paciente, eficacia antifratura nos 
diferentes sitiosOsseos avaliados, posologiae capacidade de aderenda, pela pa¬ 
ciente, ao tratamento proposto. A seguir, serao apresenladas as opgOes terapeu- 
ticas para osteoporose e discutidos os aspectos relevantes do seu uso clinico. 

Tratamento farmacologico 

Os medicamentos disponlveis para tratar mulheres com risco de fratura por 
fragilidade podem ser divididos em dois grupos: medicamentos antirreab- 
sortivos e medicamentos anabOlicos. 

Os medicamentos antirreabsortivos agem no remodelamento Osseo, di- 
minuindo a reabsorgao dssea (aumenlada na pds-menopausa) por meio da 
atuagao na ag5o biolOgica dos osteoclastos. Pertencem a esse grupo de me¬ 
dicamentos os bisfosfonatos (BF), a terapia de reposigao hormonal (TRH), 
os moduladores seletivos do receptor do estrOgeno (SERM), a calcitonina, o 
denosumabe e o ranelato de estr6ncio. u 
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Os medicamentos anabdlicos estimulam a foimagao dssea e tambbm pos- 
suem agao antirreabsoitiva. Eles permitem a restauragao da microarquitetura 
dssea, com melhor conectividade trabecular e maior espessura cortical. No- 
vos medicamentos dessa classe estao em processo final dedesenvolvimento, 
sendo que, atd o momento, o unico representante disponivel para uso clinico 
d a teiipaiatida. Ha autores que consideiam o ranelato de estrondo um medi- 
camento de agao mista, com efeito tanto anabdlico quanto antirreabsortivo. 

Bisfosfonatos 

Os BF sao considerados medicamentos de primeira linha na prevengao de 
ftatura por ftagilidade. Udlizados ha longa data e com adequada evidbncia 
cientifica, demonstram boa eficacia terapbutica, seguranga f'armacoldgicae 
facilidade de administragao. 

Todosos BF sao anaiogossintdticos do pirof'osf'atoinorganico, cujo atomo 
de oxigbnio, que liga os dois f'osf'atos, b substituido por um atomo de carbono. 
Essa substituigao toma-os resistentes a degradagao bioldgica e aptos ao uso 
clinico. Na configuragao molecular composta pelo atomo de carbono ligado 
aos dois atomos de fosfato, ha a presenga de duas cadeias laterals (R1 e R2), 
que permitem a formulagao de diferentes tipos de BF. A substituigao do ra¬ 
dical 1 por um grupo hidroxila aumenta a afinidade da molbcula aos cristais 
de caicio, e a do radical 2 por um atomo de nitrogbnio leva ao aumento da 
potbncia clinica e determina seu mecanismo de agao. 3 

Os BF tbm afinidade com a hidroxiapatita, que esta presente em gran¬ 
de quantidade no tecido 6sseo. Do total absorvido, aproximadamente 50% 
chega ao tecido dsseo, concentrando-se nos sitios de remodelagao ativa, e o 
restanted exaetado pela urina. 4 

Nos sitios de remodelagao dssea, os BF sao absorvidos pelos osteoclas- 
tos. Nestas cdlulas, eles bloqueiam a cadeia enzimatica do mevalonato, pela 
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inibigao da enzima famesil sintetase. A consequbncia b a ocorrbncia de uma 
desorganizagao citoesquelbtica, que afeta a capacidade biolbgica dos osteo- 
clastos e tambbmdetermina aumento da apoptose. 34 

A agaodos BF nos osteoclastos determina decrbscimo na taxa de turnover 
bsseo, primeiramente pela diminuigao da reabsorgao bssea e posteriormente 
pela diminuigao na formagao bssea. ja que ambos os processos (formagao e 
reabsorgao) sao acoplados. Albm de diminuir o remodelamento bsseo, os BF 
tambbm podem melhorar a arquitetura trabecular e cortical ao agir na hipo- 
mineralizagao na osteoporose. aumentando a densidade mineral e reduzindo 
a taxa deapoptose de ostebcitos. 3 - 4 

A absorgao intestinal dos BF orais b baixa (cerca de 1%) e diminui na pre- 
senga de alimentos, caicio ou outros minerais. Sendo assim, a administragao 
deve ser feita em jejum mlnimo de 30 minutos, antes da primeira refeigao e 
com urn copo cheio d’agua. 

Os BF disponiveis para o tratamento da osteoporose sao o alendronato 
de sbdio (ALN), nas doses orais de 10 mgpor dia ou 70 mgpor semana; o ri- 
sedronato de sbdio (RIS), nas doses orais de 5 mg por dia, 35 mg por semana 
ou 150 mg por mbs; o ibandronato de sbdio (IBN), na dose oral de 150 mg 
por mbs ou. por via endovenosa. na dose de 3 mg a cada 3 meses; e o acido 
zoledrbnico (AZ). com opgao unica endovenosa de 5 mg uma vez ao ano. u 

A eficdcia dos BF b avaliada pela sua capacidade de diminuir o risco de 
fraturas vertebrais e nao vertebrais. De maneira geral, todos os BF, minis- 
trados de maneira adequada, reduzem significativamente o risco de fraturas 
vertebrais. Ensaios cllnicos demonstram redugao no risco de fratura verte¬ 
bral entre 35 e70°/o. s - 7 

Da mesma forma, o ALN. o RIS e o AZ apresentam eficdcia comprovada na 
diminuigao do risco de fratura nao vertebrais. Metandliseda Cochrane Colla¬ 
boration. avaliando mulheres com osteoporose, relatou diminuigao do numero 
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de fraturas nao vertebrais em 23% com AIN e em 20% com RIS. 89 E urn en- 
saio clfnico comparando AZ com placebo encontrou diminuigao de 25% apds 
3 anos de acompanhamento. 10 la o IBN apresentou beneffcio no tratamento 
de fraturas nao vertebrais em uma populagao de alto risco (baixa densidade 
mineral dssea de colo femoral - T-score < -3,0 DP), por anaiise post hoc. u 

A opgao entre urn dos BF disponfveis nao deve ser baseda na comparagao de 
eficdcia. Estudos frontais ( head-to-head) para comparar a diferenga de eficdcia 
entre eles sao escassos e pouco robustos. A escolha deve basear-se em critdrios 
clfnicos, posologia e capaddade de aderdncia ao tratamento. 

Os BF sao compostos seguros e seus beneffcios superam os potenciais 
riscos. 0 principal evento adverso relacionado ao uso dos compostos orais 
d a toxicidade gastrointestinal. Pode produzir esofagite qulmica, nauseas, 
prisao de ventre, flatuldncia, etc. Ha maior inciddncia nas usuarias de doses 
diarias e preparagOes gendricas. Por causa desses efeitos, recomenda-se que 
a paciente ingira o medicamento com urn copo cheio de agua e nao fique em 
decubito antes de 30 minutos. Relatos de casos sugeriram uma relagao entre 
BF orais e cancer de esdfago, mas essa relagao nao foi encontrada na anaiise 
de grandes bancos de dados. 12 

No medicamentoso intravenoso, os efeitos adversos comuns sao: febre, ca- 
lafrios.dor muscular e articular, sintomas de gripe (sfndrome flu-like), vdmitos 
e sintomas de fase aguda. Costumam ter intensidade de leve a moderada, com 
remissao em no maximo 3 dias apds a aplicagao. Ha relatos da ocorrdncia de 
flbrilagao alrialem usuarios de AZ, principalmente durante a infusao do me¬ 
dicamento, sendo importante ponderar a indicagao desse medicamento em 
pacientes com arritmias. 7 A principal via de eliminagao dos BF d a renal, sendo 
assim contraindicado o seu uso em pacientes com insuficidncia renal grave. 

Os BE como mencionado anteriormente, diminuem a taxa de remode- 
lamento dsseo. Ha preocupagao de que esse efeito sobre o tecido dsseo, em 
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longoprazo. comprometa a estrutura Ossea e diminua sua resist£ncia. Usu3- 
rias de BF apresentam maior incidOncia das chamadas fraturas atlpicas de 
f£mur (fraturas subtrocantOricas/femorais diafis^rias incomuns de baixa 
energia) quando comparadas a nao usuarias. Entretanto, a relagao causal 
dessas fraturas com os BF nao foi estabelecida. Da mesma forma, estudos 
experimentais, com modelos animais, nao confirmam a hipdtese da supres- 
sao excessiva do remodelamento Osseo com BF (“osso congelado”) e, ainda, 
nao se observa. nos ensaios clinicos, aumento da incid£ncia de fraturas nao 
vertebrais em mulheres tratadas com BF por longo pen'odo BJ4 

A osteoporose 0 uina doenga crOnica e o tratamento para diminuigao 
do risco de fratura deve ser contfnuo. Entretanto, ha na literatura estudos 
sugerindoa interrupgao do tratamento com BF por umperlodo (tempo livre 
da droga ou drug holiday). 0 objetivo seria diminuir os efeitos negativos da 
supressao excessiva e contfnua no remodelamento Osseo. Isso 0 plausivel 
no tratamento com BE pois eles possuem eliminagao lenta do esqueleto, 
que determina, mesmo apOs a sua interrupgao, urn retardo na reversao dos 
seus efeitos bioldgicos sobre o tecido Osseo. A realizagao do drug holiday 
deve ser criteriosa, obedecendo principalmente o risco de fratura da pacien- 
te e caracterfsticas farmacolOgicas de cada tipo de BF. 0 monitoramento 6 
feito anualmente por meio do exame de densitometria dssea, sendo reco- 
mendado o retorno do medicamento na ocorr£ncia de perda significativa 
de massa dssea. 5 

Terapla de reposlgao estrog^nica 

0 estrOgeno possui efeitos beneficos sobre o tecido Osseo. A TRH, indepen- 
dentemente da via e mesmo em pequenas doses, possui efeitopreventivo na 
perda de massa Ossea, que chega a taxas de 5% ao ano nos primeiros anos 
de pOs-menopausa. 16 
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Ensaios clfnicos demonstram eficacia da TRH na prevengao primaria 
de fratura por fragilidade. 0 Women's Health Initiative demonstrou redugao 
de fiaturas veitebrais e de quadril em 34% e de outras fraturas cllnicas em 
23%. 17 0 estrdgeno atua estimulando a produgao de osteoprotegerina (OPG), 
que impede a ativagao e a maturagao dos osteoclastos. 

A indicagao da TRH para osteoporose ou prevengao piimaria de fiatu- 
ra deve ser criteriosa e considerar todos os riscos e os beneficios associados 
a essa terapia. Ressalta-se que a TRH nao tern indicagao para a prevengao 
secundaria de fratura e os beneficios esqueldticos desaparecem depois de 1 
ano deinterrupgao. 18 

Mulheres utilizando TRH por motivos extraesqueldticos e com osteopo¬ 
rose devem ter o seu risco de fratura monitorado. Normalmente, a associagao 
com outra droga antifratura d dispensavel, sendo restrita a casos especlficos 
de mulheres com alto risco de fratura e com sintomas climatdricos. Entre- 
tanto, no momento de descontinuagao da TRH em mulheres osteoporbticas, 
recomenda-se iniciar o uso de outra droga antirreabsortiva. 1 - 2 

Modulador seletivo do receptor de estrdgeno 

Os SERM sao urn grupo de moldculas com estruturas distintas e com 
capacidade de ligagao ao receptor estroggnico. Dependendo do tecido-alvo, 
podem ter agao agonista ou antagonista ao estrdgeno. Cada SERM possui 
propriedades farmacoldgicas especlficas, que determinam urn potencial cll- 
nico individual. Nao podem ser considerados drogas iguais. Aprovados para 
uso cltnico no Brasil, ha o tamoxifeno (primeiia geragao) e o raloxifeno (se- 
gunda geragao). 19 

0 tamoxifeno possui efeito agonista estroggnico no tecido dsseo, mas sua 
indicagao cllnica £ para prevengao secundaria ao cancer de mama. la o ralo¬ 
xifeno, na dose de 60 mg, tern aprovagao comercial para prevengao e trata- 
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mento da osteoporose pds-menopdusica. A sua agao agonista no receptor es- 
trogdnico do tecido dsseo estimula a produgao de esteoprotegerina, que inibe 
a ativagao e a maturagao dos osteoclastos. Aldm disso, estudos experimentais 
demonstram agaona proliferagao ena ativagao bioldgica dos osteoblastos. 20 

Ensaios cllnicos comparando o raloxifeno com placebo evidenciaram 
redugao significativa (aproximadamente 30%) no numero de ftaturas ver- 
tebrais e tambdm no agravamento delas. Entretanto, a redugao de fratura de 
quadril e ftaturas nao vertebrais (RR = 0,9; IC95% 0,8-U) nao foi significa¬ 
tiva quando comparada com a do placebo. 2122 

0 raloxifeno possui agao de prevengao primdria para cancer de mama 
em mulheres com risco aumentado para cancer de mama e com osteoporo¬ 
se pds-menopdusica. No acompanhamento de mulheres usando esseme- 
dicamento por 8 anos, observou-se diminuigao de 66% (HR - 0,34; IC95% 
0,22-0,50) de cancer invasivo. No entanto, sua utilizagao associa-se a au- 
mento da ocorrencia de fogachose risco aumentado para tromboembolismo 
venoso (RR = 3,1; IC95% 15 - 62)? 122 

Calcitonina 

Calcitonina d urn peptideo hormonal enddgeno capaz de inibir a agao bio- 
ldgica dos osteoclastos. A calcitonina derivada do salmao d 40 a 50 vezes 
mais potente que a enddgena, sendo utilizada na maioria dos ensaios clini¬ 
cos realizados para avaliar a capacidade terapdutica. A utilizagao cllnica de 
200 UI didrias de calcitonina mostrou boa seguranga, tolerabilidade e dimi¬ 
nuigao no risco de ftaturas vertebrais. 23 Entretanto, metandlise realizada no 
ano de 2002 questiona o real impacto desse medicamento nessas ftaturas, e 
a eficdcia antifratura nos sitios nao vertebrais d incerta. 24 Vale ressaltar que 
estudos sugerem um efeito analgdsico, independentemente da agao osteo- 
cldstica, em mulheres com fratura vertebral recente. 
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Denosumabe 

Na remodelagao dssea, sao fundamentals a diferenciagao e a ativagao dos os- 
teoclastos com uso de cdlulas-tronco hematopo6ticas. Esse evento depende 
de tr£s moteculas; o fator estimulador de col&nia dos macrdfagos (M-CSF), o 
ativador do receptor do fator kappa B nuclear (RANK) e o seu ligante (RANK¬ 
'D. A inteiagao RANK-RANK-L € primordial para maturagao e agao dos os- 
teoclastos e € contrarregulada, por meio da inibigao dessa ligagao, pela OPG. 
Tanto o RANK como a OPG sao sintetizados pelos osteoblastos, que, depen- 
dendo da sinalizagao, podem estimular a reabsorgao ou inibi-la. 25 

0 denosumabe € urn anticorpo humano contra o RANK-L. Ele possui 
alta afinidade e ligagao potente com o RANK-L e impede a interagao com o 
RANK. Ensaio cllnico, comparando com placebo a dose de 60 mg de deno¬ 
sumabe injetados via subcutanea a cada 6 meses, demonstrou redugao de 
68% nas fraturas vertebrais, de 20% nas fraturas nao vertebrais e de 40% 
nas de quadril, apds 36 meses de tratamento. Ha evidences de manutengao 
do efeito terapeutico nas mulheres acompanhadas por 5 anos. 26 

0 estudo FREEDOM fomece a avaliagao mais consistente sobre a utiliza- 
gao cllnica do denosumabe. Este medicamento pode ser considerado seguro 
com eventos relacionados a frequ£ncia de infecgao, a doengas cardiovascu- 
lares ou a neoplasias similares ao numero encontrado nas pacientes tratadas 
com placebo. Ressalta-se que erupgSes cutaneas e eczemas foram mais fre- 
quentes nas usu^rias de denosumabe (3%) em comparagao com o placebo 
(1%) (p < 0,001). A ocorr£ncia de celulite nao relacionada ao local da pungao 
tambdm foi mais frequente (12 episddios com denosumabe versus 1 com o pla¬ 
cebo). 0 risco de doengas de peleparecediminuir apds o terceiro ano de uso. 27 

A excregao do denosumabe nao € via renal, por isso ele € uma opgao 
para pacientes com insufici£ncia renal. Ha preocupagao relativa a supres- 
sao excessiva do remodelamento dsseo por longo periodo. Na comparagao 
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frontal com o ALN, o denosumabe dum inibidor mais potente de marcadores 
do turnover dsseo. 28 Entretanto. diferentemente do ocorrido com os BE os 
efeitos terap£uticos no tecido dsseo conquistados com o denosumabe per- 
dem-se apds 1 ano de suspensao da medicagao, tomando a opgao do drug 
holiday nao recomendada. 

Ranelatode estroncio 

0 ranelato de estroncio compreende urn anion organico (ranelato) e do is ca¬ 
tions estdveis de estrdncio. 0 estrdncio 6 urn elemento vestigial no corpo 
humano. dos quais 99% encontram-se no tecido dsseo. A dose terapdutica 
de 2 gdidrias por via oral fomece 8 mmols desse cation e sua excregao 6 por 
via renal. 0 mecanismo de agao no tecido dsseo permanece desconhecido. 2 

Ensaios clinicos, com duragao superior a 5 anos, demonstraram que o 
ranelato de estrdncio possuiagao antifratura vertebral e nao vertebral. Esse 
efeito terapdutico ocorreu independentemente da populagao selecionada, 
que variou desde mulheres com osteopenia, mulheres com idade superior a 
80 anos, a mulheres com osteoporose associada ou nao a fratura vertebral 
prdvia. M3 ° A diminuigao do risco de fratura vertebral com o uso do ranela¬ 
to de estrdncio foi de 49% ao final do primeiro ano e de 24% apds 5 anos. E 
as fraturas nao vertebiais diminulram 16% apds 3 anos e 18% apds 5 anos. 31 

A absorgao do ranelato de estrdncio 6 diminitfda pela ingesta conco- 
mitante de comida, leite e derivados. Orienta-se a ingesta antes de dormir, 
2 horas apds a ultima refeigao. A utilizagao por pacientes com insufici^ncia 
renal grave (clearance de creatinina < 30 mL/min) 6 contiaindicada, e os even- 
tos adversos mais comuns sao nausea e diarreia, que tendem a cessar apds 3 
meses de uso. Na avaliagao conjunta dos resultados dos estudos fase III para 
tratamento de osteoporose, observou-se aumento da incid£ncia de tromboem- 
bolismo venoso (RR = 1,42; 1C95% 1,02-1,98). A relagao causal entre a agao 
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bioldgica do medicamento e o desfecho de tromboembolismo £ desconhe- 
cida. Recentemente, foram registrados casos da sIndrome da erupgao cuta¬ 
nea, com eosinofilia e sintomas sistemicos (DRESS), que exigem suspensao 
imediata da medicagao. 32 

Teriparatida 

Entre as medicares disponlveis para o tratamento da osteoporose, a teri¬ 
paratida e a unica que possui mecanismo de agao anabdlico. Trata-se de urn 
fragmentoaminoterminal do hormdnio paratireoidiano (PTH) (1-34) humano 
bioquimicamentesintetizado. 0 PTH esdmula a formagao e a reabsorgao e 
pode aumentar ou diminuir a massa dssea, dependendo da forma de admi¬ 
nistrate. A sua administrate contlnua resulta no aumento persistente da 
concentrae sdrica do PTH, o que leva a urn aumento da reabsore dssea. 
A administrae diAria determina elevagOes transitOrias na concentrae 
desse bormdnio, estimula de maneira intermitente o osteoblasto e tern a<e 
anabolica no tecido osseo. 33 

A dose da teriparatida £ de 20 meg em injegOes subcutaneas diarias. 0 
efeito anabdlico permite a restauragao da microarquitetura dssea, incluindo 
melhor conectividade trabecular e maior espessura cortical. Ha tambem be- 
nefldo relacionado a diminuie no risco de fratura vertebral e nao vertebral. 
Ensaio cllnico avaliando mulheres com fraturas prdvias e idade media de 70 
anos utilizando randomicamente teriparatida ou placebo demonstrou uma 
diminuigao de 65% no risco de fratura vertebral e de 40% no de nao verte¬ 
bral quando comparada ao placebo. 34 

Os efeitos colaterais mais encontrados sao: tonturas, caibras nas pemas, 
vermelhidao e irritae no local da injegao, dor de cabega, nauseas, aitralgias, 
mialgias, letargias e fraqueza. Estudos realizados em roedores mostraram 
que a administragao de altas doses aumentou o risco para osteossarcoma. 34 
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Padentes candidatas a esse tratamento t6m alto risco de fraturas relado- 
nadas h osteoporose. incluindo ftaturas por compressao vertebral, assodado a 
densidade mineral dssea na faixa da osteoporose ou densitometria dssea com 
T-scoreinferior a -3,0 DP. Ou seja, s5o mulheres com o tecido Osseo compro- 
meddo e/ou com potencial de tratamento por medicamento antirreabsorti- 
vo diminuido. 0 curso do tratamento com teiiparatida € de 18 a 24 meses, em 
fun£io da duragao dos testes iniciais de fraturas e em virtude de o efeito pa- 
recer diminuir apds esse periodo. 54 


tabela i Eficida antlfratura dos tratamentos maiscomunspara osteoporosep6s-menopiuslca 
conforme ensal os dlnlcos 2 (adaptado) 

Efeito no risco de fratura vertebral Efeito no risco de fratura rtlo vertebral 



Osteoporose 

Osteoporose 

estabeledda 3 

Osteoporose 

Osteoporose 

estabeledda 3 

Alendronato 

+ 

+ 

ENA 

+ (indul quadril) 

Rlsendronato 

+ 

+ 

ENA 

+ (indul quadril) 

Ibandronato 

ENA 


ENA 

b 

+ 

Acido 

zoledrflnlco 

4> 

+ 

ENA 

c 

+ 

TRH 

+ 

+ 

+ 

+ (indui quadril) 

Raloxifeno 

+ 

+ 

ENA 

ENA 

Teriparatida 

ENA 

+ 

ENA 

+ 

Ranelato de 

estrone io 

+ 

+ 

+ (Indul quadril) b 

+ (Indul quadril)' 1 

Denosumabe 

+ 

C 

+ 

+ (Indul quadril) 

+ 


ENA; evld&nda n§o dlsponfvel; +: droga efetiva. 

* Mulheres tom fratura vertebral prdvla, 

6 EvidSnoa em grupos espedficos (anBlise post hoc). 
c 6rupo mlsto de mulheres com e sem fraturas vertebrals pr£vtas. 
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Perda gestacional 
de repetigao 


CLAUDIA NAVARRO CARVALHO DUARTE LEMOS 

ELAINE CRISTINA FONTES DE OLIVEIRA 

INES KATERINA DAMASCENO CAVALLO CRUZEIRO 


Introduce) 

Aproximadamente 50% das concepgdes sdo perdidas, e a grandemaioria ndo 
d reconhecida clinicamente, pois ocorre antes ou durante a menstruagdo. 0 
abortamento acontece em 1 a 15% das gravidezes reconhecidas clinicamen¬ 
te, sendo que em 90% das vezes ocorre antes de 12 a 14 semanas e apenas 2 
a 5% apds esse periodo. A maioria das perdas gestacionais d esporddica. 10 
a 20% dos casais terdo urn abortamento durante algum periodo da sua vida 
reprodutiva. 1 Entretanto, a inciddncia de abortamento cllnico evidente au- 
menta de 15%, quando ndo hd histdria de abortamento prdvio, para 25 a 46%, 
quando hd histdria de trds ou mais abortamentos consecutivos. 2 

Perda gestacional de repetigdo (PGR) d uma condigdo cllnica que afeta 
cerca de 3% dos casais que tentam conceber quando se considera pelo me- 
nos duas perdas e cerca de 1% quando acima de trds perdas. 3 - 4 A idade ma- 
tema d o principal determinante isolado de abortamentos na populagdo ge- 
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ral e, em pacientes com PGR, a incidbncia em muJheres abaixo de 25 anos b 
de aproximadamente 1,2%, enquanto em mulheres acima de 45 anos pode 
chegar a 50%. 4 Mulheres com PGR tbm em geral perdas prb-embrionarias e 
embrionarias; j& morte fetal recorrente b urn evento raro. 

0 risco de PGR tambbm aumenta com a idade matema e o numero de 
perdas consecutivas. A idade matema b fator de risco independente para 
abortamento em virtude do maior risco de embrioes cromossomicamente 
anormais. 23 Esse risco aumenta progressivamente, mas piora apbs 35 anos, 
sendo de 9% entre 20 e 24 anos e atingindo 75% em mulheres acima de 45 
anos. 0 prognbstico nao melhora para casais com histbria de parto com feto 
vivo anterior. 5 

Defini^io 

A PGR b classicamente definida como trbs ou mais perdas gestacionais an¬ 
tes de 20 semanas de gestaqao. Entretanto, a Sociedade Americana de Me- 
dicina Reprodutiva (ASRM) considera a presenqa de duas ou mais perdas 
em sua definiqao, enquanto a Sociedade Europeia de Reproduqao Humana 
e Embriologia (ESHRE) considera trbs ou mais perdas. Vdrios estudos indi¬ 
cam que o risco de urn novo abortamento espontdneo apbs duas perdas con¬ 
secutivas b semelhante aquele apbs trbs perdas sucessivas, sendo razobvel 
iniciar uma avaliaqao apbs dois ou mais abortamentos espontSneos conse- 
cutivos, especialmente em mulheres acima de 35 anos ou com dificuldade 
para engcavidar. 3 

Gravidez cllnica b aquela documentada por meio de sinais ultrassono- 
grbficos ou histopatolbgicos, nao incluindo gestaqao ectbpica e molar. Con¬ 
siderate gravidez bioquimica aquela diagnosticada apenas pela elevaqao 
sbrica de beta-hCG, que se interrompe mais precocemente. Perdas bioquf- 
micassaoextremamentecomunsna populagao, podendo atingir cerca de 60 
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a 80% das gravidezes, nao sendo incluidas no diagndstico das PGR. Deve-se 
considerar apenas gravidez clinica 6 

Perda gestacional precoce inclui abortamentos que ocorrem antes de 12 
semanas de gestagao, e as perdas tardias sao aquelas que ocorrem ap6s 12 se- 
manas. 

A PGR pode ser dividida em primaria - mulheres com perdas conse- 
cutivas e nenhuma gravidez bem-sucedida anteriormente secundaria - 
perdas apds parto anterior com feto vivo - ou terciaria - perdas muldplas 
intercaladas com gestagCes nonnais. 14 

Causas 

Algumas mulheres irao apresentar PGR ao acaso e nao terao nenhuma outra 
anormalidade identificavel, al6m de aneuploidias. Essaspacientes sao sauda- 
veis, com propedSutica toda normal, sendo classificadas como PGRde causa 
inexplicada 4 Elas podem atingjr cerca de 50% dos casos e representam urn 
grupo bastante heterog£neo, noqual algumas terao PGR atiibuiveis somente 
ao acaso, como citado anteriormente, enquanto outras irao apresentar urn 
estado patoldgico genuino. que nao pode ser identificado com os protocolos 
investigativos atuais. A PGR tern sido associada a anomalias cromossflmicas 
no casal ou no embriao, desordens trombofflicas matemas, anonnalidades 
estruturais uterinas, disfungao imune matema, anonnalidades endocrino- 
ldgicas e fatores ambientais (Tabela l). 235 

Anormalidades gen^tlcas e cromossdmlcas 

Cerca de 4,7% dos casaiscom dois ou mais abortamentos apresentam trans- 
locagao balanceada reciproca (troca de 2 segmentos terminais de diferentes 
cromossomos) ou robertsoniana (fusao cSntrica de 2 cromossomos acrocSn- 
tricos). 7 Carreadores de translocagOes reciprocas balanceadas sao fenotipi- 
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tabela i Fatores etiolbgicos de abortamento e associagao com perda gestadonal de repetigao 
Fator etiolbgico AssodagSocomPGR 


Causas Inexpllcadas 

Indefinida 

Anormalldades genbtlcas nos pais 

Presente 

Anomalias uterlnas 

MalformagSes uterlnas: utero septado 

Utero dldetfo, blcorno, unlcorno 

Aderencias intrauterinas (sinbquias) 

Miomatose uterina: submucoso 

Intramurals grandes 
lncompet£nda Istmocervical 

Presente 

Nbo associado 

Presente 

Presente 

Controverso 

Provbvel 

Fatores hormonais 

Slndrome dos ovbrios pollcfstlcos e/ou reslst&rda b Insulina 
Defeitos defaselutea 

Defeito endometrial primbrio 

Doengastlreoldlanas 

Hlperprolactlnemlas 

Dlabete melito descontrolado 

Controverso 

Provbvel 

Indefinido 

Controverso 

indefinido 

Controverso 

Fatoreslmunolbgicos 

Sindrome do anticorpo antifosfolipide 

Disfungao alolmune 

Trombofillas heredltbrlas 

Presente 

Controverso 

Controverso 

Infecgbes 

Nbo assodada 

Obesidade 

Provbvel 

Fatores ambientais 

Cafeina, bicool, tabaco, drogas 

Nbo associado 

Fatores psicolbgicos 

Provbvel 


camente normais, mas 50 a 70% de seus gametas e embriOes s5o portado- 
res de translocagOes nao balanceadas. Estudo tipo caso-controle publicado 
por Sugiura-Ogasawara et al. demonstrou que casais que apresentam PGK 
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e sao portadores de translocates nao balanceadas apresentam pior prog- 
nbstico gestacional. 7 

AlteragOes geneticas estao presentes em 50 a 70% dos produtos da con- 
cepgao, sendo as mais comuns as trissomias dos cromossomos 13,14,15,16, 
21 e 22, seguidas pelas monossomias X. As monossomias autossomicas sao 
raras e geralmenteocorrem em abortos pre-cllnicos. Essas anomalias, cha- 
madas de novo , sao mutates geneticas que os pais nao possuem ou transmi- 
tem e habitualmente nao se repetem e sao a principal causa de abortamento 
esporadico do primeiro trimestre. 

Em estudo recentesobre PGR, as aneuploidias nos produtos de concepgao 
representaram78% da etiologia das perdas em mulheres acima de 35 anos. 8 

Estudos mostram que a prevalgncia dePGR em parentes de primeiro 
grau de mulheres com PGR inexplicada e mais alta que no grupo-controle, 
cerca de seis vezes maior que o da populato em geral, podendo, portanto, 
tratar-se de uma heranga poliggnica. 9 

Anormalidades uterinas 
Malformagoes congenitas 

Malformates congenitas do trato reprodutivo resultam da faiencia bilate¬ 
ral completa do alongamento, fusao, canalizato ou reabsorto dos ductos 
mtlllerianos. Estao presentes em 8 a 10% das mulheres com tr£s ou mais per¬ 
das que realizam histerossalpingografia ou histeroscopia. Os possiveis me- 
canismos relacionados a perda sao vascularizato inadequada, comprome- 
tendo o desenvolvimento da placenta, e redugao do volume intraluminal. 10 

As anormalidades anatOmicas uterinas estao associadas principalmen- 
te a perdas do segundo trimestre, m3 apresentato fetal, parto prematuro e 
aumento das taxas de cesariana. 0 Otero septado 6 a anomalia uterina mais 
relacionada a PGR. Os estudos demonstram taxa de abortamento de ate 65% 
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nesses casos. 0 septo £ composto de tecido fibromuscular, pobremente vas- 
cularizado, o que compromete a decidua e o desenvolvimento placentdrio. 

Outras anormalidades congenitas, como utero didelfo, bicomo e unicor- 
no, estao relacionadas a perdas tardias e partos prematuros, mas n3o a PGR. 
Uma revisao de grande numero de estudos evidenciou uma incid£ncia m£- 
dia de 4,3% de anomalias congenitas uterinas em mulheres f£rteis e 12,6% 
em mulheres com PGR. 3 

Aderenciasintrauterinas 

0 trauma intrauterino resultante de curetagem endometrial ou endometrite 
esta associado ao risco de desenvolvimento deaderencias intiauterinas (si- 
n£quias), cuja gravidade varia de minima a completa obstrugao da cavidade 
endometrial. 0 termo “slndrome de Asherman” £ usado para descrever ade- 
r£ncias intrauterinas completas, associadas a oligomenorreia ou amenor- 
reia. Sabe-se que a responsividade endometrial aos hormbnios esteroides £ 
reduzida em areas atingidas por aderencias ou fibrose, mesmo em casos de 
sin£quias parciais, o que contribui tantopara infertilidade como para PGR. 3 

Leiomioma 

N3o existem duvidas do papel do leiomioma submucoso na etiologia da PGR. 
Da mesma maneira, £ sabido que miomas subserosos nao s3o responsdveis 
pela PGR. Leiomiomas intramurais pequenos e que nao distorcem a cavida¬ 
de tamb£m n3o promovem a PGR. Entretanto, o assunto ainda permanece 
controverso em relagao aos miomas intramurais de grande tamanho. Segun- 
do alguns autores, leiomiomas muito grandespoderiam piorar o prognbstico 
gestacional, mesmo n3o atingindo a cavidade uterina. 5 - 910 
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lncompet§nda Istmocervlcal 

£ uma anomalia congenita ou adquirida associada a PGR. 0 diagndstico d 
baseado na histdria clfnica de dilataqao indolor da cdrvix por causa da in- 
capacidade do colo uterino de reter a gestaqao. £ responsdvel mais frequen- 
temente por perdas de segundo trimestre. Esta associada a anomalias con- 
gbnitas uterinas como utero bicomo ou utero septado, mas, em geral, existe 
o historico mddico de trauma cirurgico da cdrvix por conizaqao, cirurgias de 
alta frequbncia, dilatagao da cdrvix durante tdrmino da gravidez (curetagem 
uterina) ou lacerates obstdtricas. 2910 

Fatores hormonais 

Ovdrlos poflcfstlcos e reslst&nda a Insuiina 

A imagem ultrassonografica de ovarios policisticos nao d fator preditivo 
de perda gestacional em mulheres normovulatdrias com PGR que engra- 
vidam espontaneamente. 11 Mulheres com sindromedos ovarios policisti¬ 
cos (SOP) parecem apresentar maior inciddncia de abortamento, apesar 
de a prevaldncia exata ainda permanecer incerta. 13 Urn aumento no nivel 
sdrico de testosterona nSo parece estar relacionado com maior inciddncia 
de abortamento. 11,13 

A resistdncia a insuiina (RI) tambdm parece ser urn fator de risco isola- 
do significativo para perda gestacional. Metandlise recente citada por leve e 
Davies 11 concluiu que a RI esta associada com a suscetibilidade a PGR. Se¬ 
gundo Smith e Schust, vdrias das anormalidades observadas em pacientes 
com SOP foram independentemente associadas com PGR, incluindo RI, hi- 
perandrogenismo e obesidade. 12 Alguns autores sugerem o estudo do meta- 
bolismo da insuiina na proped£utica da PGR, citando que a RI pode aumen- 
tar atd 27% o risco de PGR. 13 
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Defeito de fase ICitea 

Uma fase lutea normal d caracterizada por crescimento glandular endometrial 
mediado pelo estradiol da fase proliferativa anterior, urn pico de LH adequado 
no perlodo ovulatdrio, seguido da produgao adequada de progesterona pelo 
corpo luteo com uma resposta endometrial apropriada. A fase lutea inicia- 
-se com o pico de LH e deve durar idealmente 14 dias em urn ciclo no qual 
nSo ocorreu gravidez. 13 Urn aumento dramdtico na secregao de progesterona 
ocorre na fase de implantagao, entre os dias 19 e 23 de urn ciclo de 28 dias 
(chamado de janela de implantagao). Teorias para uma fase lutea inadequa- 
da ou insuficiente incluem: urn crescimento folicular anormal. uma fungao 
inadequada do corpo luteo ou uma resposta endometrial alterada a proges¬ 
terona. 12 Esse mecanismo, na verdade. aparece em uma sdrie de endocrino- 
patias, como na hiperprolactinemia e no hipotireoidismo. Apesar da varia- 
bilidade de critdrios diagndsticos, o que dificulta quantificar a fase lutea, a 
fase lutea deficiente parece estar presente em 12 a 28% dos casos de PGR. 1113 

Defeito endometrial primario 

Grande numero de estudosmorfoldgicos e imuno-histoqulmicos sugereque 
urn defeito endometrial primdrio poderia estar presente em pacientes com 
PGR. A expressSo aumentada de citocinas prd-implantag3o poderia ser res- 
ponsdvel pela implantagao de embriOes de pior qualidade, aumentando a 
chance de perda gestacional 3 

Doenga tireoidiana 

A gestagSo normal exerce uma alteragSoimportante na fungao e na regula- 
gao dos hormdnios tireoidianos. Apesar de valores sdricos de TSH entre 4 e 
5 mlU/mL }& terem sido considerados normais, existe urn consenso de que 
na gestagSo, os valores devem permanecer abaixo de 2,5 mlU/mL 0 hipoti- 
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reoidismo cllnico e o subcllnico n3o tratados associam-se com maiores taxas 
de PGR. 12 - 13 Entre mulheres grdvidas, a prevaldncia de doenqatireoidiana au- 
toimune ocorre entre 5 e 20%, dependendo da populaqao estudada. Mulhe¬ 
res com nlveis elevados de anticorpo antitireoidiano (antiTPO) apresentam 
maior chance de desenvolverem hipotireoidismo. Estudos observacionais 
e metandlises mostraram que gestantes portadoras de anticorpos antiTPO 
apresentam inciddncia elevadade abortamento. 12 Outrosautoresconsideram 
controversa essa associaqao. 11 

Hlperpro lactlnemla 

A prolactina desempenha papel tanto na ovulaqao quanto na maturagSo en¬ 
dometrial. A hiperprolactinemia pode estar associada a PGR por meio de al- 
teraqdes no eixo hipotdlamo-hipofisdrio-ovariano, resultando em prejulzo 
da foliculogdnese e maturagao oocitdria e/ou encurtamento da fase lutea. llJ 

Diabete melito pre-gestacional 

Diabete bem controlado n5o causa PGR. Pacientes com controle glicdmico 
inadequado tdm urn aumento do risco de aborto espont&neo, que £ reduzido 
quando a mulher toma-se euglicdmica prd-conceptualmente. 3 ' 413 

Fatores imunologicos 
Sindrome do anticorpo antlfosfolfplde 

Cinco a vinte por cento de pacientes com PGR tern teste positivo para an¬ 
ticorpos antifosfollpides, que tdm vdrios efeitos deletdrios no trofoblasto. 8 
Alguns autores relatam que a pesquisa mais apurada poderia diagnosticar 
essa sindrome em atd 42% de pacientes com PGR. 3JI Entre as causas diag- 
nosticdveis de PGR, a sindrome do anticorpo antifosfollpide (SAF) £ a mais 
importante por poder ser tratada. 8 
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RecomendaqOes recentes indicam apesquisa de anticorpos antifosfoli- 
pides em pacientes com tr£s ou mais perdas gestacionais inexplicadas antes 
de 10 semanas de gestaqao, quando anormaJidades matemas anatdmicas ou 
hormonais e aJteraqOes cromossdmicas matemas e patemas \A foram excluf- 
das. 9 A pesquisa positiva de apenas urn anticorpo em uma ocasiao isolada 
nao £ diagnostico de SAF, em virtude de sua baixa especificidade. 

tabela 2 Crlterlos de dasslficaqdo de sfndrome de anticorpos antlfosfolfpldes - consenso In¬ 
ternational 

Dlagnbstlco confirmado: 1 crlt^rlocllnlco +1 crlt^rlo laboratorial 
Crlt6rlos cllnlcos: 

1. Trombose vascular 

2. Morbldade gestational Uma ou mais mortes Inexplicadas de feto 

morfologlcamente normal apbs 10 8 semana de gestaqao 

Urn ou mais partosprematuros de rec^m-nascldo 
morfologicamente normal antes de 34 semanas de 
gestaqao, por causa de pr6-edampsla grave ou eclampsia 
ouinsuficlgndaplacentarla 

Trgs ou mais abortamentos consecutlvos antes de 10 
semanas de gestaqlo ap6s a exdusSo de alteraqdes 
morfolbglcas e hormonais maternas e cromossdmicas 
matemas e patemas 

Critbrlos laboratorials: 

1 Presenqa de antlcoagulante luplco no plas ma em duas ou mais ocasides, com pelo menos 
12 semanas de Inteivalo 

2. Presenqa de anticorpo antlcardlollplna IgG ou IgM no plasma em tltulaqdes m6dla ou alta 
em duas ou mais ocaslbes, com pelo menos 12 semanas de Inteivalo 

3. Presenqa de anticorpo antl-b2 gllcoproteina I IgG ou IgM no soro ou no plasma em tltulaqSo 
m6dla ou alta em duas ou mais ocasldes, com pelo menos 12 semanas de Intervalo 
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Disfungao alolmune 

Durante a gestagao, o sistema imune matemo deve passar por alteragOes 
para que tolere o concepto semialogbnico. Mecanismos locais e sistbmicos 
sao responsdveis por alterar a resposta imune. 0 papel da aloimunidade na 
PGR ainda permanece controverso. I41s Estudos que investigaram a correla- 
gao entre fatores aloimunes e PGR sao inconsistentes e nao reproduzi'veis. 

Trombofilias 

Trombofilia d definida como tenddncia a trombose. e essa anormalidade pa- 
rece ter um efeito negativo no crescimento e na fungao do trofoblasto. 0 me- 
canismo presumlvel parece ser a trombose na circulagao uteroplacentdria. 

Essas desordens prd-trombdticas podem ser inerentes ou adquiridas. As 
inerentes incluem mutagao do fator V de Ieiden, mutagao do gene da protrom- 
bina, mutagao do gene metileno-tetrahidrofolato redutase ( MTHFR ), deficidn- 
cia de anticoagulantes naturais, como protefna C, protefna S e antitrombina, 
e parecem estar associadas a PGR, principalmente as perdas fetais taidias. 
Existegrande e controversa literatura sobre a relagao entre trombofilia e PGR. 
Para alguns autores, existe uma relagao entre a mutagao do gene MTHFR e a 
PGR, 15 enquanto outros ainda consideram essa relagao controversa (nivel II). 11 

A ASRM considera a existdncia de fator causal entre trombofilias here- 
dittrias e perdasgestacionais ainda um tema controverso e, embora essa as- 
sociagao tenha sido sugerida, os estudos de coorte prospectivos citados por 
ela t£m falhado em confirmar essa associagao. 3 

Infecgao 

Para quaisquer agentes infecciosos serem responsdveis por abortamento de 
repetigao, deveriam ser capazes de persisdr no trato genital feminino e cau- 
sar poucos sintomas. 3 
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Nenhum patdgeno foi indicado como causador de PGR, 14 embora a presen- 
ga de vaginose bacteriana durante o primeiro trimestre da gravidez possa ser 
urn fator de risco para abortamento tardio e parto prematura 11 Outras infecgOes 
bacterlanas podem ser causas de abortamentos isolados, mas nSo de PGR. 14 

Obesidade 

Ha urn aumento do numero de abortamento entie em mulheres obesas quan- 
do comparadas a mulheres com peso normal. Mulheres com fndice de massa 
corpdrea (IMC) maior ou igual a 30 kg/m 2 t£m probabilidade 20% a mais de 
abortarem e um risco tr£s vezes maior de apresentarem PGR. l0 Q A presenga 
de RI em mulheres obesas tambdm contribui para aumentar o risco de abor¬ 
tamento recorrente. 310 

Fatoresambientals 

0 efeito da exposigao ambiental na PGR £ motivo de debate por causa dos 
varios fatores de confusSo presentes nos estudos. Anaiises sugerem que in- 
gestao de cafefna acima de 300 mg/dia e consumo de aicool em altas doses 
aumenlam significativamente o risco de abortamento, mas nao existem evi- 
dSncias concretas sobre sua relagao com PGR. 2314 0 habito de fumar tern um 
efeito direto na fungao do trofoblasto e esta associado como um fator dose- 
-dependente do aumento do risco de abortamento. O uso de cocafna confe- 
re um riscoindependentede perda gestacional, ja o aicool apresenta efeitos 
adversos na fertilidade e no desenvolvimento fetal. 3JU4 

Fatores pslcolbglcos 

Pacientes com PGR t£m predisposigao a sentimentos de raiva, depressao, 
ansiedade, culpa e tristeza. 3 Estudos sugerem uma relagao entre fatores psi- 
coldgicos e PGR. O fato de o suporte psicoldgico, chamado de tender loving 
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care , melhorar as taxas de gravidez sugere um papel dos fatores psico!6gi- 
cos na PGR. 10,16 

Diagnostics 

Muitas vezes, toma-se um desaflo para o mddico saber quantosabortos a pa- 
ciente realmente apresentou. Estudo mostrou que apenas 71% de mulheres 
que relataram estar sofrendo uma perda gestacional estavam comprovada- 
mente gravidas. Por isso, o diagn6sticode PGR deve incluir apenas as perdas 
de gestagOes comprovadas, por ultrassonografia ou histopatologia. A avalia- 
g3o de mulheres saudaveis ap6s uma unica perda n3o d recomendada, pois 
na maioria das vezes trata-se de um evento esporadico. 0 risco de nova perda 
ap6s dois abortamentos d em mddia 17 a 24% e ap6s tr£s abortamentos con- 
secutivos d entre 25 e 46%, sendo maior com o aumento da idade matema. 
Por isso, a avaliagSo diagn6stica ja esta indicada apOs o segundo abortamento, 
prindpalmente em pacientes com idade mais avangada, acima de 35 anos. 311 

0 diagn6stico baseia-se em anamnese estruturada e detalhada, exame 
ffsico eexames complementares. 

Na hist6ria clinica, devem ser pesquisados: idade da paciente, padrSo e 
trimestre da perda gestacional anterior, presenga deembriao ou feto vivo, 
complicagOes, achados ultrassonograficos, resultados anatomopato!6gicos 
e cari6tipo da perda. Exposigao ambiental a toxinas e drogas flicitas, uso de 
aicool, cigarro e cafelna, aldm de infecgOes ginecol6gicas ou obstdtricas an- 
teriores devem ser avaliados. Inclui tambdm a pesquisa de fatores associa- 
dos a SAP hist6ria de consanguinidade do casal, hist6ria familiar de PGR ou 
sindromesassociadas a perdas embrionarias ou fetais, assim como exames 
e tratamentos anteriores. 

0 exame fisico deve incluir avaliagSo tireoidiana (aumento ou presenga 
de b6cio), avaliagao das mamas (galactorreia) e verificagao da presenga de 
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hirsutismo, que podem indicar disfungao tireoidiana, hiperprolactinemia ou 
SOP. Deve-se avaliar o IMC. 0 exame pdlvico deve incluir avaliagSo da cdrvix, 
se a paciente tern histdria de exposigSo ao dietilbestrol ou cirurgia cervical 
anterior. 0 aumento uterino pode estar associado a leiomioma. 

Exames complementares 

A propedeutica complementar pode ser guiada pela histdria clinica da pa¬ 
ciente. A seguir estao listados os exames para diagnosticar as possiveis cau- 
sas das PGR. 

Anormalidades cromossomicas e geneticas 

A pesquisa de fatores gendticos pode ser realizada no casal ou no concepto. 
Como citadoanteriormente, emcasos de abortamentoprecoce, a pesquisa do 
caridtipo do concepto pode mostrar alteragdes cromossdmicas em atd 70% 
das vezes, prindpalmente em pacientes com idade mais avangada. 3 Apesar 
de essa ser a principal causa diagnosticada de abortamento, sua ocorrencia 
pode ser ao acaso, e estudo recente mostrou que conceptos de pacientes com 
PGR e caridtipos fetais alterados apresentam maior chance de terem nascidos 
vivos, sugerindo que urn caridtipo alterado no concepto pode ser indicativo 
de bom progndstico. 37 Como a ocorrencia de urn caridtipo alterado pode ser 
ao acaso e n5o significa que o fato ocorrerS novamente, alguns autores nSo 
indicam esse exame rotineiramente. Por outro lado, se o caridtipo encon- 
trado for aneuploidia, nenhuma avaliagSo adicional ou tratamento seriam 
recomendados, porque a causa da perda seria conhedda. 11 

A pesquisa do caridtipo do casal d importante para diagnosticar possi¬ 
veis translocagdesbalanceadas e orienta-lo em relagSo a foturas gestagdes. 
A possibilidade de nascidos vivos em casais com caridtipos alterados e PGR 
d bem menor que em casais com caridtipos normais. ls 
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Anormalidades uterinas 

A avaliagSo uterina initial deve ser realizada pela ultrassonografia endova¬ 
ginal, que 0 um mdtodo simples, de baixo custo e de facil acesso. 15 A resso- 
n^ncia magndtica (RM) ou a ultrassonografia (US) 3D podem ser necessa- 
rias para definir o contomo extemo uterino e fazer o diagnOstico diferencial 
entre utero bicomo e utero septado. Esse diagnOstico toma-se importante, 
pois a conduta no utero septado deve ser cirurgica, enquanto no utero bicor- 
no, a conduta geralmente 0 conservadora. Histeroscopia 0 o padrSo-ouro na 
avaliagSo da cavidade uterina. 

Fatores hormonais 

Sfndrome dos ovcirios polldstlcos, resist£ncia & insulina e diabete mellto 
0 diagnOstico de SOP e RI foram abordados em capitulos espetificos. 

Defeitodefase lutea 

CritOrios diagnOsticos consistentes e confiaveis para o defeito de fase lutea 
(DFL) estaomudando, e, atualmente, nenhumamodalidadediagnOsticad in- 
temacionalmente aceita. 12 Apesar de o datamento histolOgico do endomOtrio 
ser historicamente considerado o padrSo-ouro no diagnOstico de fase lutea 
inadequada, a acurada desse mOtodo apresenta suspeigao por causa da gran¬ 
de variabilidade inter e intraobservador. Os niveis de progesterona apresen- 
tam grandes flutuagOes durante o dia, o que compromete essa dosagem como 
diagnOstico, apesar de a dosagem seriada de progesterona sOrica parecer ser 
a mais util e vtivel, devendo ser realizada por duas vezes apOs o 20 fi dia do 
ciclo (nivel III). 11 A mensuragSo de progesterona na fase lutea 0 considerada 
anormal se os valores estiverem abaixo de 10 ng/mL. 10 
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Doenga tlreoldlana 

A dosagem de TSH deve ser realizada em todas as pacientes com PGR, e de- 
vem ser considerados normals nlveis iguais ou abaixo de 2,5 mIU/mL. UJU5 

A dosagem rotineira de antiTPO permanece controversa, mas alguns au- 
tores sugerem que deva ser realizada em todas as gestantes com PGR, e, em 
caso de positividade. a dosagem de TSH deve ser repetida posteriormente. 12 
A ASRM nao recomenda a dosagem desse anticorpo rotineira. 3 

Hiperprolactinemia 

0 diagndstico de hiperprolactinemia deve ser realizado pela dosagem sdrica 
de prolactina, pelo menos em duas ocasiOes, seguindo as orientates de cole- 
ta. Em caso de valores elevados, deve ser realizada a dosagem de macroprolac- 
tina. Os valores de referenda irao variar de acordo com o mdtodo empregado. 

Sindrome do anticorpo antlfosfoliplde 
0 diagnbstico de SAF encontra-se descrito na Tabela 2. 

Trombofilias 

A maioria dos autores nSo indica a realizaga o rotineira de pesquisa de trom- 
bofilia em pacientes com PGR (nlvel I) . 1U41S Para a ASRM. a pesquisa deve ser 
feita em pacientes com histdria de tromboembolismo ocorrido em situates 
sem risco (p.ex., cirurgia) ou que apresentem parentes sabidamente porta- 
dores de trombofilia. 3 Esse diagnbsMco d realizado pela pesquisa de mutagao 
do fator V de Leiden, mutagSo da protrombina, proteina C, proteina S e an- 
titrombina. A mutagSo da MTHFR nSo deve ser realizada rotineiramente. 14 - 15 
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Infecgoes 

Apesar da possfvel ligagSo entre vaginose bacteriana e perdas gestadonais. nao 
ha recomendagao paranenhum exame especlfico para muJheres com PGR. 3!S 

tabeia 3 Grau de recomendagao e forga de evidencia (GRFE) para propedeutica dos casais 
com perda gestacional de repetigao 

Propedeutica Recomendagao (GRFE) 

Caridtipo do concepto Controverso (C) 


Caridtipo dos pals 

Indicada (A) 

Avaliagao das anomalias uterinas 

Indicada (A) 


(US3D, RM, hlsteroscopla, histerossalpingografo ou hlsterossonografia) 


Defeito de fase lutea 
(dosagem de progesterona s£rica) 

Controverso (C) 

DosagemdeTSH 

Indicada (A) 

Dosagem deantITPO 

Controversa (C) 

Prolactlna s^rlca 

Controversa (C) 

Pesquisa de SAF 

Indicada (A) 

Pesquisa rotineira de trombofilias 

Nao indicada (A) 

Pesquisa deinfecgoes 

Controversa (C) 


TSH:honn6nk) tireoesdmulante: SAF: sindrome doandcofpoantifosfoEfpide; US:ultfassonografia; 

RM: ressonSnda magn^tlca. 

Conduta 

As recomendagOes terap£uticas nas PGR sao baseadas na experi£ncia clinica 
e em estudos observacionais, pois ha poucos estudos de alta qualidade. As 
intervengOes terap&iticas sao norteadas de acordocom a causa. Em todos os 
casos, o suporte emocional d importante no cuidado dos casais e pode au- 
mentar o sucesso terap£utico. 
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Anormalidades geneticas e cromossomicas 

Os casais que apresentam alteragdes gendticas e cromossdmicas em um ou am- 
bos os parceiros devem ser encaminhados paia aconselhamento gendtico em 
razdo da probabilidadedeterem um fetocom alteragdes. Devemserdiscutidos 
os riscos de abortamento, de ter uma prole cromossomicamente anormal com 
fendtipo normal ou anormal e o estado carreador de defeitos cromossdmicos. 

Casais com alteragdes no caridtipo devem ser aconselhados a realizar 
estudo gendtico prd-natal, como amniocentese e bidpsia de vilo corial, para 
determinagdo do caridtipo fetal. Para a ASRM, a fertilizagdo in vitro com diag- 
ndstico gendtico prd-implantacional (PGD) poderd ser usada para evitar a 
transferdncia e a implantagdo de embrides afetados, principalmente nos ca- 
sos de casais portadores de translocagbes robertsonianas. ls Id em relagdo 
ao screening prd-implantacional (PGS), ndo existem eviddncias demelhora 
das taxas de nascidos vivos em casais com histdria de perda de repetigdo . 15 

A opgdo detratamento deve se basear ndo apenas no caridtipo do casal, 
mas tambdm no produto do abortamento, que pode ser euploide, aneuploide 
ou apresentar translocagdo. Como dito anteriormente, a presenga de aneu- 
ploidia no estudo do aborto sugere ter sido uma ocorrdncia ao acaso, o que 
ird apresentar melhor progndstico para o casal . 3 - 8 

No caso de translocagdes ndo balanceadas, a doagdo de gametas e ado- 
gdo sdo mdtodos de prevengdo de concepgdo de um embrido acometido . 3 

Anormalidades uterlnas 

Em padentes com PGR e malformag^es uterinas estruturais, o restabeledmento 
da anatomia normal melhora o progndstico gestadonal. A ressecgdo via histe- 
roscdpica do septo uterino e dos leiomiomas submucosos melhora o progndstico 
gestadonal (nfvel II), enquanto ndo existem eviddndas sufidentes que compro- 
vem a melhora do progndstico apds a retirada de pequenos pdlipos e sindquias . 1335 
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Estudos observacionais com corregao de septo uterino demonstram redugSo da 
taxa de abortamento de 84% (antes da ciruigia) para 12% (apds a cirurgia), 39 - 10 
0 valor da cerclagem profiiatica em mulheres com anomalias uterinas 
mas sem histdria de perda gestacional de segundo trimestre £ controverso. 1315 

Nos casos de insufiddncia istmocervical e perdas anteriores, a cerclagem 
uterina deve ser realizada (nivel III). A medida do colo uterino por ultrassono- 
grafia apds 24 semanas pode detectar encurtamento do colo e, quando essa 
medida for menor que 25 mm, o uso da progesterona vaginal ou de pessario 
pode diminuir o risco de perda fetal tardia. is 

0 utero de substituigSo £ uma opgao para defeitos uterinos irreparaveis. 

Sindrome dos ovarios policisticos 

Em estudos observacionais, o uso de agentes sensibilizantes de insulina, como 
a metformina, reduziu a perda fetal em pacientes infdrteis com SOP quando 
usado antes e durante a gravidez. Em contraste, urn estudo randomizado nSo 
mostrou diminuigSo da perda fetal com o uso da metformina antes da gesta- 
gSo. Entretanto, nesse estudo, o uso de metformina foi descontinuado com o 
diagnOstico de gravidez. 13 N5o se sabe se a continuagSo do uso da metformina 
durante a gestagao nesses estudos teria demonstrado urn resultado positivo na 
diminuigSo das PGR. 12 Metformina mostrou resultados positivos em pacientes 
com PFR e alteragSo nos Indices glic£micos. 12 No geral a eficbcia da metformi¬ 
na para redugSo desse risco ainda nSo foi confirmada e, com certeza, a perda de 
peso em pacientes obesas iiA diminuir a RI com consequente melhora nos re¬ 
sultados gestadonais. UJ2 

Defeito de fase lutes 

A falta de consenso no diagndstico de BFL toma dificil a definigao de uma 
conduta correta. As opgOes de tratamento sao muitas, variando desde a esti- 
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mulagao ovariana, em uma tentativa demelhora da qualidade folicular com 
consequente melhora na qualidade do corpo ltiteo, atd a suplementagao da 
fase ltitea com injegdes de beta-hCG ou uso de progesterona. 13 Embora os 
dados sejam conflitantes, revisao recente da Cochrane concluiu que, apesar 
de nao haver beneffdo do uso de progesterona para diminuigao na taxa de 
abortamento, quando sao estudadas apenas as pacientes com PGR existe be- 
neficio na administragao rotineira de progesterona nessegrupo. l6 Szerkeres- 
-Bartho e Balash. em uma revisao de 2008, concluiram que a progesterona 
pode ter urn papel importante na imunorregulagao matemofetal e que es- 
tudos randomizados bem desenhados ainda sao necessarios para que haja 
eviddncias robustas e confiaveis sobre o papel da reposigao de progesterona 
na PGR. 17 A progesterona d disponlvel como supositdrios intravaginais (50, 
100 e 200 mg, 2 vezes/dia, iniciando-se no terceiro dia apds o pico de LH e 
continuando ate 8 a 10 semanas de gestagao). 10 

Doenga tireoidiana 

0 tratamento de pacientes com hipotireoidismo ou hipertireoidismo dindiscu- 
tfvel. Entretanto, o tratamento de mulheres com hipotireoidismo subcllnico ou 
eutiredideas com altos niveis de anticorpos tiredideo-peroxidase ainda d con- 
troverso. 15 Estudo prospectivo demonstrou que o tratamento de pacientes euti- 
reoidianas com antiTPO positivo pode reduzir o risco de abortamento e parto 
prematuro. 15 As pacientes devem ser orientadas para tomarem-se eutiredideas, 
e, no caso de PGR, o TSH deveser mantido entre 1,0 e 2,5 uIU/mL antes da prd- 
xima gestagao. A Sociedade de Endocrinologia recomenda que as pacientes com 
PGR devam ser tratadas para manter o TSH entre 1,0 e 2,5 uIU/mL no primeiro 
trimestre de gestagao, com uma dose inicial de levotiroxina de 50 mcg/dia. 10 

0 tratamento do hipertireoidismo subcllnico nao d recomendado, pois 
nao melhora os resultados obstdtricos. 15 
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Hiperprolactinemia 

Estudo recente evidenciou que o tratamento com bromocriptina em mulhe- 
res com hiperprolactinemia foi associado a taxas mais elevadas de gesta- 
gao bem-sucedida, porem, nao se relaciona especificamente com PGR. 1014 

Sfndrome do anticorpo antlfosfolfplde 

0 tratamento-padrao da SAF consiste em baixas doses de aspirina (81 mg/dia) 
iniciada pte-conceptualmente e heparina de baixo peso molecular (5.000 a 
10.000 UI, SC, a cada 12 horas) iniciada ap6s o primeiro teste positivo de gra- 
videz. O tratamento deve ser mantido ate o parto. Devem ser associados cdl- 
cio (600 mg. 2 vezes ao dia) e vitamina D (400 UI diariamente) para redugao 
do risco de osteoporose. 10 A associagao de heparina com aspirina melhora o 
progndstico gestacional. 15 

A contagem plaquetlria deve ser monitorada semanalmente por 2 se- 
manas ap6s o inicio do uso de heparina e depois a cada alteragao da dose. A 
associagao de prednisona nao melhora as taxas de gravidez e pode aumen- 
tar as chances de hipertensao. 3 

O papel da trombofilaxia seria diminuigao do risco de abortamento re- 
corrente e de outras complicagOes vasculares na gestagao. 

Disfungao imunologica suspeita 

AsrevisOes sistematicas nao tern encontrado beneficio de imunoterapia para 
tratamento de PGR. 15 Tratamentos para desenvolver a imunotolerancia como 
a imunizagao por linfdcitos patemos nao mostraram eficacia em diminuir o 
risco de abortamento (nivel I). 14 

Os glicocorticosteroides tern efeitos anti-inflamatorios. incluindo a su- 
pressao das ceiulas natural killer, mas nao demonstraram apresentar efei¬ 
tos em PGR. 910 
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Infecqao 

0 tratamento de uma flora vaginal anormal ou de vaginose bacteriana com 
clindamicina oral no inlcio do segundo trimestre reduzsignificativamente a 
taxa de perda tardla e de parto prematuro em uma populagao de gestantes." 

Obesldade 

A terapia primaria para mulheres obesas e abortamento recorrente e a perda 
de peso por meio de dieta e de atividade fisica. Estudos evidenciaram que a 
perda de peso esta progressivamente associada a menores taxas de aborta¬ 
mento e malformagdes fetais. 10 

Apoio psicologico (tender loving care ) 

Consiste no suporte psicoldgico prestado d paciente e jd d urn tratamento 
estabelecido para a PGR (nfvel I). 5 Estudos recentes mostraiam que a maio- 
ria dos mdtodos de apoio escolhido pelas pacientes pode ser oferecida pelo 
prdprio obstetra. 18 

tab el a 4 Tratamento das causasde perda gestadonal derepeti<;3oegrauderecomenda<;3o 
eforga de evid£nda (GRFE) 


Causas 

AJteraqdes gendticas dos pals 

Tratamento (GRFE) 

FIV com PGD: Indicado (A) 

FIV com PGS: nao Indicado (C) 

Septo uterino 

Remogdo hlsteroscdplca: Indicado (B) 

Mlomas submu cosos 

Remogdo hlsteroscdplca: indicado (B) 

Sindquias uterinas 

Remodo de ader£ncias: indicado (C) 

Incompetenda cervical 

Cerdagem: indicado (C) 

Sindromedos ovarios polidsticos 

Metformina: controverso (C) 


(contlnuo) 
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tabela 4 Tratamento das causas de perda gestacional de repetig§o e grau de recomendagSo 
E forga de evidencia (GRFE) (continuagao) 


Causas 

Tratamento (GRFE) 

Defelto de fase lutea 

Progesterona:lndlcado (B) 

Hlpotireoldlsmo subdfnlco 

Levotiroxlna: Indicado para TSH acima de 2,5 (C) 

Sindnome do anticorpo antifosfolipide 

Aspirina associada & heparina: indicado (A) 

ASteraqfies imunol6gicas 

Imunizagao de linfdcitos patemos: nao indicado (A) 
Corticosteroide: nao Indicado (C) 

Obesidade 

Perda de peso: indicado (C) 

Causas psicoldgicas e inexplicadas 

Tender loving core, indicado (B) 


FlV:fertlllzag3o In vitro, PGD: dlagn6stlco gen£tlcopr^-lmplantadonal; PGS: screening pr£-Implant adonal; 
TSH:hormdnlo tlreoestlmulante. 


Progndstlco 

Ha um incremento no risco de abortamento com o aumento no numero de 
abortos anteriores, bem como a idade matema avangada. 1 - 38 

Mulheres com perda gestacional inexplicada tdm bom progndstico em 
gravidezes subsequentes sem a necessidade de quaisquer intervengOes cirilr- 
gicas ou farmacoldgicas. 0 cuidado suportivo pelo mbdico-assistente mostra 
uma redugao acima de 50% da taxa de abortamento. 10 

As chances de ter um bebb nascido vivo atb 5 anos apds a consulta inicial 
foi maior que 80% em mulheres abaixo dos 30 anos e aproximadamente 60 
a 70% em mulheres entre 31 e 40 anos. 8 

Fatores que influenciam no sucesso da futura gravidez incluem: idade 
matema, numero de perdas anteriores e anaiise genbtica dos produtos da 
concepgao. A idade matema avangada b um fator de riscopara perda gesta¬ 
cional esporddica e provavelmente para PGR. 381114 
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Condusao 

A avaliaqao de pacientes com PGR pode iniciar-se quando h& histdria de 
duas ou mais perdas, especialmente em mulheres acima de 35 anos. A in- 
vestigaqao inclui pesquisa de fatores gendticos, SAF fatores uterinos, hor- 
monais e metabdlicos. 

0 tratamento da PGR deve ser direcionado k causa dos abortamentos. 
Uma vez que os resultados sao bons na maioria dos casais com PGR inexpli- 
cada na ausencia de tratamento. nao 6 recomendado o uso de terapias que 
ainda nao foram comprovadas, especialmente aquelas caras e invasivas. A 
explicaqao e o suporte emocional sao os dois fatores mais importantes para 
o sucesso do tratamento. 
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Videolaparoscopia 

REGINALD!) GUEDES COELHO LORES 


Introduce) 

0 modo de acesso a cavidade abdominal vem softendo mudangas profundas 
nos ultimos anos. A evolugSo da tecnologia tem permitido imagens de me- 
lhor qualidade, instrumental de corte e coagulagSo cada vez mais seguros e 
precisos, possibilidade de gravagao das cirurgias. e tudo isso resultando em 
recuperagSo pbs-operatdria das pacientes mais ripida se comparada a tra- 
dicional laparotomia. A primeira tentativa de utilizagSo de instrumental 6p- 
tico para visualizagSo abdominal foirealizada por Kelling, em 1907, em cSes. 
Sua aplicagSo em seres humanos demorou muito para tomar-se realidade, 
e foi o frances Raoul Palmer nos anos 1950 que comegou a aplicar essa tec- 
nica em mulheres, principalmente para estudo de afecgOes tub^rias e ova- 
rianas. A partir dos trabalhos de Palmer e da grande evolugSo tecnoldgica 
que a humanidade experimentou, o desenvolvimento da videolaparoscopia 
foi explosivo. 0 grande salto deve-se ao desenvolvimento da tecnologia de 
video, que permitiu a passagem da laparoscopia para a videolaparoscopia. 


618 
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Isso fez com que diversos procedimentos que sd podiam ser realizados pela 
laparotomia pudessem ser realizados por videolaparoscopia. Ha diversos 
marcos na histdria da videolaparoscopia, como a realizagao da primeira his- 
terectomia total videolaparoscdpica por Reich, nos Estados Unidos, em 1989. 
Querleu, em 1991, na Franga, fez a primeira linfonodectomia pdlvica em can¬ 
cer do colo uterino. 0 desenvolvimento ganhou o mundo com a reprodugao 
de cirurgias laparoscopicas antes sd realizadas por laparotomia. No Brasil, 
nao foi diferente, com o surgimento de diversos ginecologistas que aderiram 
a nova tecnologia, realizando estagjos e cursos no exterior. Surgjram inume- 
ras publicagdes e varias associagdes mddicas. 0 futuro se abre cada vez mais 
as tdcnicas cirurgicas minimamente invasivas, contribuindo com a melhora 
dos resultados e uma melhor recuperagao das pacientes. 



figurai Tr§strocartes ja Inserldos e monitor de video sobre a paclente. 
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Cuidados pre-operatorios em videolaparoscopia 

0 sucesso da cirurgia videolaparoscdpica depende da correta indicagao, do 
prepare da paciente, da experidncia da equipe cirCirgica, do bom funciona- 
mento dos equipamentos (insuflador de C0 2 , monitor de TV endocSmera, 
eletrocautdrio, fonte de luz e gravador de DVD) e da utilizagao de instru¬ 
mental cirurgico apropriado (trocartes, pingas paradissecgao, preensao, he¬ 
mostasia, etc.). 

Deve-se explicar exaustivamente a paciente sobre a indicagao e a tdcnica 
cirurgica, riscos e limitagoes da laparoscopia, complicagOes e a possibilida- 
de de conversao para laparotomia. Deve-se obter o consentimento expresso 
escrito da paciente autorizando o procedimento. especialmente nos casos de 
esterilizagaodefinitivae decirurgiasablativas, como ooforectomia, histerec- 
tomia e salpingectomia. 

As pacientes devem receber tambdm instrugOes impressas sobre cuida¬ 
dos no prd e no pds-operatdrio. 1 

A avaliagao da paciente precisa incluir anamnese completa, exame fi- 
sico minucioso e a hipdtesediagn6stica que definiu a indicagao cirurgica. 



figura 2 Exemplos de pingas laparosctiplcas. 
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Exames pre-operatorios 

Solicitar exames pr£-operat6rios comuns a qualquer outra cirurga: 

• tipagem sangulnea; 

• hemograma complete; 

• coagulograma; 

• eletrocardiograma; 

• radiografia de tdrax; 

• bioqui'mica: ureia, creatinina, sddio, potlssio e glicemia de jejum; 

• sorologias para hepatites B e C e para HIV; 

• urina tipo I; 

• colpocitologia oncoldgica. 

£ preciso encaminhar a paciente com os resultados dos exames para consulta 
pr£-operatoria com urn anestesista. 

Devem-se solicitar exames espedficos dependendo da afecgao diag- 
nosticada: 

sistema urinlrio: cistoscopia, urocultura e urografia excretora; 
sistema digestorio: parasitotegico de fezes, enema opaco e endoscopia 
gastrointestinal; 

• sistema reprodutivo: cultura cervical, marcadores tumorais, ressonSn- 
cia magn^tica, ultrassonografia transvaginal, histeroscopia e histeros- 
salpingografia. 

A ultrassonografia transvaginal aliada a dopplerfluxometria oferece grande 
auxflio na avaliagSo dos tumores pdvicos, para detecgao de calcificaqOes 
ou vegetaqOes. para caracterizagSo de estruturas sdlidas, cisticas ou mistas 
e sua vascularizagao. 
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A dosagem de marcadores tumorais pode ser solicitada em algumas si- 
tuagdes. 0 mais comum 6 o CA125, que esta elevado nos tumores epiteliais 
de ovario, com boa sensibilidade e especificidade na pbs-menopausa. Ou- 
tros marcadores podem ser solicitados em alguns tumores ovarianos. A go- 
nadotrofina corionica (hCG) quantitativa pode estar aumentada na doenga 
trof'oblastica gestacional e no disgerminoma, e a alfafetoprotema, nos tu¬ 
mores embrionarios. 

Medicagoesno prb-operat6rio 

Dependendo da doenga a ser abordada cirurgicamente, £ importante o uso de 
medicagbes especfficas. Por exemplo, em pacientes com leiomioma do Ote¬ 
ro, a utilizagao de medicagao supressiva ovariana pode ser indicada, como 
os agonistas do GnRH. Eles diminuem a produgao de hormfinios esteroides 
ovarianos, suprimema menstruagao, inibem a ovulagao e controlam o san- 
gramentopersistente, auxiliando na restauragao dos niveis de hemoglobina 
de pacientes anbmicas. Em geral, sao utilizados durante os 3 meses prdvios a 
cirurgia de acordo com cada caso. Os leiomiomas podem diminuir 30 a 50% 
de seu volume, podendo softer degeneragao hialina. 

A paciente deve ser submetida a dieta sem resfduos e laxante nos 2 dias 
que antecedem a cirurgia ou fazer umFleet® enema na vbspera da cirurgia para 
facilitar a abordagem pblvica e diminuir os riscos de lesao de algas intestinais. 

Nos casos com suspeita ou confirmagao de acometimento intestinal, 
como na endometriose profunda, na endomelriose retrocervical e do septo 
retovaginal e ainda nos processos aderenciais extensos, ha necessidade de 
prepare intestinal meticuloso com ob jetivo de diminuir ou eliminar o conteu- 
do fecal intestinal e necessidade de utilizagao de antibidticos para diminuir 
a populagao bacteriana. Para o preparo intestinal, diversos medicamentos 
podem ser utilizados: 
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• manitol a 20% dilufdo em suco de laranja + hidratagao venosa; 

• solugao oral de polietilenoglicol; 

• solugao oral de fosfato de sddio 45 mL na vdspera e 45 mL no dia da ci¬ 
rurgia; 

• sulfato de sddio 30 g via oial 14 e 8 horas antes da cirurgia; 

• enemas salinos. 

Os antibititicos mais utilizados sao aneomicina 1 g via oral associada ao me- 
tronidazol 500 mg via oral a cada 8 horas na vdspera da cirurgia. 

Nesses casos. 6 importante a avaliagdo prd-operatdria de urn cirurgiao 
geral para posslvel abordagem cirtirgica conjunta. 

Deve-se comunicar a paciente sobre a eventual necessidade de trans- 
fusao sangulnea. Essa informagao deve ser fornecida com anteceddncia a 
fim de a paciente decidir se ira fazer reserva do seu prdprio sangue ou nao. 

Antibidticos no prd-operatdrio sao recomendados para profilaxia de en- 
docardite em pacientes com valvulopatias cardlacas. 

Informagoesgerais 

Se a paciente for bem esclarecida e orientada. pode ser intemada no dia da 
cirurgia em jejum de 8 horas, a nao ser que tenha de fazer o prepare intes¬ 
tinal ja descrito. 

A tricotomia nao d necesslria, pois aumenta a taxa de infecgao espe- 
cialmente se realizada com lamina, por causa das lesdes provocadas na pele. 

£ importante reconhecer os fatores de risco para trombose venosa pro¬ 
funda. Assim sendo. deve-se fazer profilaxia da embolia pulmonar por meio 
de drenagem postural, mobilizagao e deambulagao precoce e compressao 
pneumltica no ato operatdrio. Nas pacientes com risco moderado, deve-se 
instituir profilaxia com heparina em baixas doses. 
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Antibioticoterapia profilatica 

As bactdrias que mais frequentemente podem contaminar uma cirurgia la- 
paroscdpica ginecoldgica sao coliformes fecais, estreptococos, estafiloco- 
cos e anaerdbios. 

Para estabelecer a antibioticoterapia, devem-se dividir as cirurgias gi- 
necoldgicas em : 

• limpas (miom ectomias sem abertura da cavidade uterina e dstos de ovario); 

• potencialmente contaminadas (histerectomias e miomectomias com 
abertura da cavidade uterina): 

• contaminadas (abertura de alga intestinal): 

• infectadas (pelviperitonite, abscesso pdlvico). 

A antibioticoprofilaxia esta indicada nas cirurgias potencialmente contami¬ 
nadas, e a terapdutica, nas cirurgias contaminadas e infectadas. As cirurgias 
limpas tdm baixo indice de infecgao pds-operatdria (menor que 5%) e n3o 
necessitam de antibidtico profilatico. Contudo, existem fatores que aumen- 
tam significativamente o risco deinfecgto, como baixo nivel socioecondmico, 
durag^o do tempo cirurgico maior que 2 horas, cancer ginecoldgico e maior 
numero de procedimentos realizados. Na presenga desses fatores, mesmo em 
cirurgias limpas, dconveniente a utilizagao de antibidtico profilatico. Esque- 
maticamente, as cirurgias com indicagao sao estas: 

• cirurgias com manipulagao vaginal: 

- laparoscopia em que se realiza colpotomia; 

- histeroscopia; 

• cirurgias realizadas em pacientes com fatores facilitadores de infecgao: 

- idade avangada; 

- obesidade; 

- diabete melito; 

- imunossupressao. 
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Os esquemas antibibticos podem ser os seguintes: 

• esquema preferential: 

- cefazolina (Kefazol 4 ): 2 g, IY na indugao anestdsica; 

• esquemas alternatives: 

- cefalotina (Keflin®): 2 g, IY na indugao anestesica; 

- cefoxitina (Mefoxin 14 ): 2 g, IY na indugao anestdsica. 

Em cirurgias prolongadas, com mais de 2 horas de duragao, sao necessarias 
doses adicionais durante o procedimento. Utilizar l g do antibidtico, por via 
intiavenosa, a cada 3 horas de cirurgia. quando houver uso de cefazolina ou 
cefoxetina. No caso de utilizar cefalotina, repetir a cada 2 horas. 

Cuidados pre-operatorios em sala cirurgica 

Antes do initio do procedimento cirurgico, deve-se conferir todo o instru¬ 
mental e o funtionamento dos equipamentos. 

Cuidados com a paciente e seu posicionamento na mesa cirurgica: 

• os dois bragos ao longo do corpo; 

• pemas enfaixadas abduzidas e semiflexionadas; 

• colocagao de ombreiras (por causa da posigao de Trendelenburg); 

• atengao especial para evitar lesao vascular e de nervos perifdricos; 

• adequada colocagao da placa do bisturi el^trico; 

• realizagao de assepsia e antissepsia abdominal e vaginal; atengao es¬ 
pecial ao umbigo; 

• realizagao de sondagem vesical; 

• toque vaginal e insergao de manipulador uterino nas pacientes com ute- 
ro e com atividade sexual; 

• solicitagao ao anestesista de sondagem gastrica. 
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Tecnica 

Realizagao do pneumoperitonio e punqoes comtrocartes 
Procedimentos Inidals 

A videolaparoscopia inida-se pela verificaqao do funcionamento dos equipa- 
mentos e dos instrumentais. £ tamb6m responsabilidade da equipe ciruigica o 
posicionamento adequado dapadente. Ela deve permanecer oom os bravos ao 
longo do corpo, em posiqaosemiginecolbgica (evitar f lexao muito acentuada dos 
membros inferiores), com a pelve ultrapassando cerca de 10 cm a extremidade 
da mesa para permitir melhor mobilizaqao do manipulador uterino durante a 
cinugia. 0 manipulador uterino facilita a apresentaqao das estruturas pdvicas 
e nao £ utllizado apenas em padentes com histerectomia previa e em virgens. 
A coloca^ao de ombreiras tamb£m € aconselhada pela utilizagao frequente da 
posiqao de Trendelenburg durante a cirurgia. A sondagem vesical de demora e 
a colocaqao de sonda nasogastrica devem ser procedimentos de rotina. 



figura 3 Exemplo de manipulador uterino. 
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Realizagao do pneumoperitdnlo 

0 pneumoperitdnio fimciona como o af'astador do laparoscopista. Sua ins- 
talagao pode ser realizada pelas tecnicas fechada, aberta, semiaberta oudi- 
reta. Cada cirurgiao deve utilizar aquela com que tem maior experience e 
levar em consideragao a complexidade do caso, a existence de cicatrizes pr£- 
vias e a suspeita de aderencias, procurando assim evitar lesdes indesejadas. 2 

A ttoiica fechada com uso da agulha de Veress € a mais utilizada. 0 ponto 
mais usado para instalagao do pneumoperi tdnio d a borda inferior da cicatriz 
umbilical, com incisao vertical intraumbilical de 1 cm, por ser mais estdtica e 
por representar menor resistencia a introdugao da agulha, uma vez que esse 
d o local de maior proximidade entre o peritdnio e a pele. Outros pontos que 
podem ser utilizados sao as regides suprapfibica, supraumbilical ou o ponto 
de Palmec localizado na linha hemiclavicular esquerda, dois dedos abaixo 
do rebordo costal. Ha ainda citagdes de cirurgides que f'azem o pneumope¬ 
ritdnio por pungao no fundo de saco vaginal posterior. 

A agulha deve ser inicialmente testada quanto a sua permeabilidade. 
Uma agulha de Veress em bom estado permite urn fluxo minimo de 1 L/min. 
A seguir, procede-se a incisao vertical infraumbilical de cerca de 1 cm atd a 
aponeurose. Faz-se a apreensao da aponeurose com duas pingas de Kocher 
e eleva-se a parede abdominal. A agulha deve ser segurada entre o indicador 
e o polegar, com a face ulnar da mao impedindo sua introdugao al6m do nivel 
desejado. £ introduzida perpendicularmente ate a fascia e, uma vez ultra- 
passada sua resistencia, a agulha e posicionada em 45° em diregao a pelve, 
ultrapassando o peritdnio. 

Testes deseguranga 

Alguns testes de seguranga devem ser realizados antes de se iniciar o pneu¬ 
moperitdnio: 
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1. Teste da aspiragao: conecta-se uma seringa com 5 mL de solugao fisio- 
ldgica a agulha e aspira-se. Caso sejam aspiiadas secregdes intestinais 
ou gdstricas, retiia-se a agulha e repete-se o procedimento. Se na aspi¬ 
ragao houver sangue, mantdm-se a agulha no local puncionado e com 
outra agulha em outro local tenta-se nova pungao. A agulhainicial deve 
ser retirada quando houver seguranga sobre qual vaso foi puncionado. 
Se nao houver conteudo aspirado, introduzem-se os 5 mL de solugao e 
aspira-se novamente. Caso o liquido nao seja aspirado de volta, d bas- 
tante provdvel que a agulha esteja no local adequado (intraperitoneal). 
Se houver refluxo da solugao, d provdvel que a agulha se encontre no es- 
pago prd-peritoneal, devendo ser reposicionada. 

2. Teste da gota pendente: considerando-se a pressao negativa da cavidade 
peritoneal, coloca-se uma gota de solugao salina na extiemidade supe¬ 
rior da agulha. Se a gota desaparecer, apds a introdugao da agulha. estd 
provavelmente na cavidade abdominal. 

3. Teste da pressao: conecta-se a mangueira do gds d agulha com fluxo de 
1 L/min. Se a pressao medida pelo laparoflator estiver entre -2 e +2, a 
posigao da agulha deve ester correta. 

Apds a realizagao dos testes de seguranga, procede-se a infusao do gds auma 
velocidade de I L/min atd que seja infundido 1L. A seguir, eleva-se para 2 a 
4 L/min atd atingir-se 25 mmHg, pressao que deve ser utilizada apenas para 
realizagao da primeira pungao. Essa pressao permite uma seguranga maior 
para a introdugao do trocarte umbilical, aumentando a distdncia entie a pa- 
rede abdominal anterior e os vasos retroperitoneais. Durante a progressao da 
distensao da parede abdominal, a macicez hepdtica desaparece e percebe-se 
o timpanismo difiiso e igual em todo o abdome. 
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Introduce) do primeiro trocarte 

A introduqao do primeiro trocarte deve ser feita com o posicionamento da 
sua extremidade proximal na regiao palmar e o dedo indicador ou mddio pa- 
ralelo abainha, funcionando como trava de seguranga para limitar sua pro- 
gressao aldm do necessario. 0 trocarte 0 inserido em diregao a pelve, com 
angulagao de 25 a 45°, vencendo os pianos da parede abdominal de forma 
gradual e lenta. Ap6s a insergao na cavidade abdominal, retira-se o mandril 
e, com a btica, confirma-se o correto posicionamento do mandril. Diminui- 
-se a pressao abdominal para valores entre 12 e 15 mmHg com retirada de 
parte do gas carbbnico infundido. Alguns autores defendem que a cirurgia 
deve ser realizada com pressOes o mais baiaas possivel, pois com pressOes 
menores haveria menos dor no p6s-operat6rio. 3 

A tbcnica aberta tern a vantagem de induzir o pneumoperitOnio sob vi- 
sao direta da cavidade peritoneal. Deve ser escolhida, em particular, para 
pacientes com cirurgias abdominais prdvias e aderOncias. Faz-se a incisao 
umbilical ate a identificagSo do peritOnio. Com exploragSo digital, avalia-se 
a existencia ou nao de aderencia de visceras no local da pungao. 0 peritOnio 
e reparado com uma sutura em bolsa, e o trocarte 0 introduzido sem o man¬ 
dril cortante, e s6 entao inicia-se a insuflagao de gas sob visao direta. Essa 
tdcnica foi idealizada por Hasson, em 1972, que criou urn trocarte com urn 
dispositivo cbnico para vedagao do oriflcio alargado da pungao, com local 
para se ancorar o fio de reparo do peritdnio, evitando-se sua saida durante 
a cirurjpa. 0 inconveniente dessa tdcnica e que, se incisao ficar maior que o 
diSmetro do trocarte, ha perda do gas durante o ato operatbrio. 

A tbcnica semiaberta, pouco utilizada, proporciona menos riscos que a 
fechada e evita o escape de gas que pode ocorrer na tbcnica aberta. Consiste 
em uma incisao no interior da cicatriz umbilical, com seegao do ligamento 
umbilical, expondo a gordura prC-peritoneal. Com pinga hemostatica, pene- 
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tra-se na cavidade peritoneal, introduz-se um trocarte de 5 mm sem o man¬ 
dril cortante e inicia-se o pneumoperitOnio com baixo fluxo. Ao ser atingida 
a pressao de 15 a 20 mmHg, retira-se o trocarte de 5 mm e introduz-se o de 
10 mm para passagem da Optica. 

Pode-se utilizar tambOm a tOcnica direta, com a introdugao do trocarte 
sem pneumoperitOnio prOvio. Esse mOtodo reduz o tempo cirurgico e per- 
mite o reconhecimento imediato de danos viscerais/vasculares. ApOs a in- 
cisao umbilical, o cirurgiao e o auxiliar elevam a parede abdominal prOxima 
a cicatriz umbilical e introduz-se o trocarte, preferencialmente o descarta- 
vel, por exigir menos forga, com angulagao de 30®. Antes de insuflar o gas. 
verifica-se se a cavidade peritoneal foi devidamente acessada e se n3o ha 
lesOes viscerais ou vasculares aparentes. Essa tOcnica deve ser evitada em 
pacientescomlaparotomia prOvia por incisao mediana. 

Para maior seguranga das pungOes, por qualquer que seja a tdcnica, fo- 
ram desenvolvidos trocartes que permitem a visualizagao dos pianos da pa¬ 
rede abdominal a medida que eles sao atravessados. H3 os descartaveis (Op- 
tiview* e Visiport*') e o permanente (EndoTIP*). Exigem o uso de Optica de 
0° para visao frontal adequada, atravOs do trocarte. Esses trocartes tOm uma 
13mina cortante que vai seccionando os pianos da parede abdominal sob vi¬ 
sao direta. atO atingir-se a cavidade abdominal. 

ApOs a realizagao da primeira pungao e da confirmagao com a Optica de 
que o trocarte esta adequadamente inserido, abre-se a tomeira do trocarte 
para baixar a pressao no interior dacavidadeabdominale conecta-se a man- 
gueira do gas. A pressao deve ser recalibrada para 12 a 15 mmHg durante toda 
a cirurgia. O fluxo deve ser colocado no m3ximo que o insuflador permite. 
Dependendo da preferOncia da equipe cirurgica, as luzes da sala podem ser 
apagadas e procede-se, entao, ao inventario da cavidade. Inicialmente, ava- 
liam-se as algas intestinais imediatamente abaixo do local da pungao, para 
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diagnosticar eventuais lesbes de visceras ou de vasos. Percorrem-se, entao, 
a fossa ilfaca direita, o flanco direito, a vesicula biliar, o figado e o diafragma, 
Retoma-se para a pelve, a fossa iilaca esquerda, o flanco esquerdo, o estb- 
mago, o bago e o diafragma. A seguir, solidta-se ao anestesista que a paciente 
seja colocada na posigao de Trendelenburg e sao feitas as pungOes acessbrias. 

Segundo Vilos et al., sao tres as medidas que diminuem sobremaneira a 
possibilidade de complicagbes: a medida da pressao inicial com a agulha de 
Verres, a introdugao do trocarte umbilical com alta pressao abdominal e o uso 
do trocarte umbilical, quepennite sua introdugao com visualizagao pela bptica 4 

Pungoes acessbrias 

As pungbes acessbrias sao mais seguras, pois sao realizadas sob visao direta. 
Geralmente, sao realizadas nas fossas iliacas direita e esquerda e, se necessb- 
rio, na linha mediana suprapubica. Deve-se evitar lesao dos vasos da parede 
abdominal, principalmente das artbrias epigastricas superficiais e inferiores. 
Urn recurso utilizado b a transiluminagao, colocando-se o feixe de luz contra 
a parede abdominal, para que seidentifique o trajeto dos vasos e se determi¬ 
ne urn local avascular para a pungao. A incisao da pele b executada de acordo 
com o tamanhodo trocarte (5 ou 10 mm), quedeveser introduzido perpendi- 
cularmente a parede abdominal e, apbs ultrapassar a resistencia dos tecidos, 
b direcionado a pelve. Em pacientes magras, b posslvel visualizar atravbs da 
bptica a artbria epigbstrica inferior, por transparency da parede abdominal. 

Ao tbrmino da cirurgia, retiram-se primeiro os trocartes acessbrios sob 
visao direte, observando se hb sangramento que necessite de hemostasia. 
Esvazia-se o pneumoperitbnio, desconectando-se a mangueira do C0 2 do 
trocarte e abrindo-sea vblvula. Por fim, retira-se o trocarte umbilical. Quan- 
do o EndoTIP® b utilizado, ele b retirado sob visao direta pela bptica. Incisbes 
da aponeurose de 10 mm ou mais devem ser suturadas. Hb autores que insti- 
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lam anestesico local na cavidade abdominal antes da retirada dos trocartes, 
como tentativa de diminuir a dor no pbs-operatbrio. Pode-se tamb£m fazer 
anestesia local nas incisOes para que, ao despertar, a paciente nao sinta dor 
nos locals de pungao. 

Novos Instrumentals 

A industria de equipamentos langa, em todos os anos, no mercado novos ins¬ 
trumentals e equipamentos. A maioria £ incorporada ao conjunto de recur- 
sos do ginecologista. Por exemplo, otrocarte umbilical que permite tamb£m 
a introdugao de pingas cirurgicas (cirurgia de pungao unica) e as pingas de 3 
mm de calibre permitindo pungOes com trocartes menos calibrosos. 0 termo 
microlaparoscopia 6 reservado as videolaparoscopias realizadas com instru¬ 
mentals de calibre inferior a 5 mm. Os manipuladores uterinos mais recentes 
permitem o delineamento da cupula vaginal, possibilitando a realizagao de 
histerectomias totais com muito mais seguranga. A corrente eietrica £ a cada 
dia mais segura com pingas que s6 aplicam a corrente necessaria para cada 
tecido. As bolsas piasticas para retirada de material da cavidade abdominal 
(endobags) tamb6m melhoraram muito em qualidade e resist€ncia. Os fios 
de sutura mais recentes permitem suturas sem necessidade de nbs. Diversas 
subslAncias sao utilizadas para prevengao aderencial, pois invariavelinen- 
te trata-se de pacientes em idade fertil com desejo reprodutivo. Os gram- 
peadores lineares e circulares permitem secgOes e suturas com seguranga 
que antes exigiam horas de trabalho. A robdtica, principalmente nos paises 
avangados.ocupa urnespagocada dia maior na videolaparoscopia com a vi- 
sao tridimensional que facilita sobremaneira as manobras cirurgicas. Enfim, 
sao inumeros os avangos, e com certeza os prbximos anos mostrarao que a 
videolaparoscopia, com sua elegancia, seguranga e eficacia, veio para esta- 
belecer uma nova era na cirurgia em geral e na ginecolbgica em particular. 
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figura 4 Robo utilizado em videolaparoscopias. 

Indicates e contraindicates da videolaparoscopia 

IndicagOes: 

• diagnOsdco e tratamento da endometriose; 

• investigagao da dor pdlvica crdnica; 

• tratamento da gravidez ectOpica; 

• tratamento dos leiomiomas do utero; 

• histerectomias; 

• diagndstico e tratamento dos tumores anexiais; 

• infertilidade; 

• esterilizagao tubaria; 

• tratamento da doenga inflamatdria pdlvica aguda (DIPA); 
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• tratamento do cancer de colo uterino, endomdtrio e ov^rio; 

• lise aderencial; 

• tratamento complementar em algumas tdcnicas de neovagina; 

• realizagao de ooforectomias e salpingectomias; 

• tratamento de distopias genitais como prolapso de cupula vaginal e pro- 
lapso uterino; 

• diagnOstico e tratamento de anomalias mlillerianas; 

• tratamento da smdrome dos ov^rios policisticos. 

ContraindicagOes: 

• absolutas: doenga cardiorrespiratdria grave, choque liipovolOmico e al¬ 
gumas situagOes de obstrugao intestinal; 

• relativas: gravidez avangada e grandes tumores pdlvicos. 

Complicagdes 

Cerca de metade das complicagOes acontece no primeiro tempo da videolapa- 
roscopia (realizagao do pneumoperitOnio e introdugao do trocarte umbilical). s 
Essa constatagao reforga a necessidade da obediOncia sistematica as regras 
tdcnicas desse tempo cirurgico. A prevalOncia de complicagOes 0 variavel na 
literatura com autores citando percentuais que variam desde 0,5 atd 8% do 
total de cirurgias laparoscOpicas. A maioria constitui-se de complicagOes sem 
maiores consequOncias as pacientes, mas algumas sao graves, podendo ocor- 
rer atd o Obito. 6 Servigos que realizam cirurgias mais complexas tendem a ter 
complicagOes mais graves, embora elas dependam em muito da experiOncia 
da equipe cirurgica. Tambdm 0 mais frequente o numero de complicagOes 
em servigos de ensino, pois a curva de aprendizado 0 lenta atd se obter a ex- 
periOncia necessaria para realizagao dos procedimentos laparoscOpicos. ‘ISo 
importante 0 a ocorrOncia de complicagOes quanto o seu diagnOstico e o co- 
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nhedmento de como lidar com elas. Por exemplo, uma lesao de alga intestinal 
reconhecida e tratada no momento em que aconteceu tem progndstico muito 
melhor que seu diagnOstico tardio. £ muito importante conhecimento de fa- 
tores de risco que podem levar a maior ocorrOncia de complicates. Fatores 
como obesidade extrema, cirurgias prOvias, pelviperitonite anterior e endo- 
metriose grave aumentam a possibilidade de ocorrencia de complicates: 7 - 8 

• complicagOes vasculares: as mais graves sao as lesOes dos grandes vasos 
retroperitoneais, que, em geral, exigem presenga deum cirurgiao vascu¬ 
lar e laparotomia imediata. Pequenas lesOes sem instabilidade hemodi- 
namica podem ter tratamento conservador. Na introdugao dos trocar - 
tes auxiliaies, pode ocorrer lesao dos vasos epigastricos inferiores, que 
em geral sao defacil resolugao. As lesOes dasillacas saomaisraras, mas 
podem ser graves; 

• complicagOes do trato urindrio: as lesOes de bexiga e ureteres sao mais 
frequentes na histerectomia total e nas cirurgias de endometriose Se¬ 
vern. 0 fundamental 0 o reconhecimento intraoperatOrio da lesao e sua 
corregao. Por vezes, dependendo da gravidade da lesao, 0 importante a 
participagao de urn urologista; 

• complicagOes intestinais: as mais graves sao as do intesdno grosso e aque- 
las que ocorrem com corrente eldtrica. Seu reconhecimento imediato estd 
ligado diretamente ao prognOstico da paciente. Pode ser necessaria a par¬ 
ticipagao de urn cirurgiao geral. Nas cirurgias em que se avalia a necessi- 
dade de abordagem intestinal, 0 fundamental o preparo intestinal prdvio, 
diminuindo apopulagao de bactdrias na luz intestinal; 

• outras complicagOes: sao mais raras, mas pode haver complicagOes de- 
correntes do posicionamentoinadequadoda paciente, hdmias incisionais, 
principalmente em incisOes com 1 cm ou mais, e acidose metabOlica por 
absorgao peritoneal do gds carbOnico. 
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A melhor maneira de prevenir complicates e a boa tecnica cirurgica, o co- 
nhecimento de cada instrumental utiiizado e da corrente eldtrica em uso. 
Mesmo com cirurgides experientes, as complicates podem acontecer e o 
seu reconhecimento 6 fundamental, para estabelecer o tratamento imedia- 
to e com isso melhorar o progndstico da paclente. 9 

As novas tecnologias em geral sao bem-vindas para a prdtica cirurgica. 
No entanto, e preciso atento e utilizd-las com extremo rigor. Por exemplo, 
o morcelador e de grande valia para retirada de leiomiomas da cavidade ab¬ 
dominal, assim como do corpo uterino em histerectomias subtotals. Mas, na 
present de sarcomas nao diagnosticados previamente. a morcelato pode 
piorar o progndstico da paciente. 10 

A videolaparoscopia e urn dos grandes avangos recentes da medicina 
e, se realizada por maos habilitadas, utilizada dentro da tdcnica adequada 
a cada caso e com indicates corretas, traz a humanidade beneficios como 
melhores resultados e rapido retomo as atividades cotidianas. Sem duvida, 
€ a grande tecnica cirurgica do fim do s£culo XX e inicio do XXI. IIJ2 



figura s Imagem laparoscdplca de dsto de ovirio esquerdo torddo. 
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Anticoncepgao na 
adolescencia 


CRISTINA APARECIDA FALBO GUAZZELLI 
MARCIA BARBIERI 


A adolescencia d uma fase do desenvolvimento que marca a transigao entre 
a infancia e a vida adulta, evidenciada por transf'ormagOes ffsicas, hormo- 
nais, sexuais, psicolOgicas, sociais, entre outras, determinadas por fatores 
gendticos e ambientais que capacitam o corpo para o seu crescimento ffsico 
acompanhado damaturagao sexual. Compreende urn perlodo eterio entre os 
10 amenosde20 anos completes, segundoa OrganizagaoMundialda Saude 
(OMS). A importance da anticoncepgao nesse perlodo apresenta relev£ncia 
social constatada pela ocortencia da gravidez e pela vulnerabilidade de ex- 
posigao as doengas sexualmente transmisslveis (DST). 1 

Atendimentoda adolescente 

A adolescente tem direito a informagao e a orientagao sobre mdtodos con- 
traceptivos. Sua consulta ginecolOgica, independentemente da idade, deve 
obedecer alguns criterios dticos, como o direito ao sigilo medico, a confiden- 
cialidade, a privacidade, a autonomia e a individualidade. 
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Algumas situates sSo consideradas de excegao, como adolescentes com 
deficit intelectual, falta de crftica (disturbios psiquiatricos, drogadigSo) e re¬ 
ferenda expbcita ou suspeita de abuso sexual. Nesses casos, aldn de ser 
determinante a quebra de sigilo, imediatamente devera fazer parte da con- 
sulta outro profissional da equipe de saude, com a intengao de salvaguardar 
o medico que atende a adolescente. 

A primeira consulta pode ser realizada entre os 13 e 15 anos de idade 
(American College of Obstetricians and Gynecologists). 2 0 objetivo principal 
dessa consulta € de prestar servigos de saude preventiva, incluindo orienta¬ 
tes sobre anatomia do aparelho reprodutor feminino, utilizando, para esse 
dm, materials visuais. Quanto a presenga do pai ou da mae, e a adolescente 
quern deve decidii, uma vez que a privacidade 6 o direito que a adolescente 
possui. Urn histdrico medico da paciente deve ser realizado, incluindo ante- 
cedentes pessoais, familiares (tromboembolismo venoso, doengas cardio- 
vasculares e doengas ginecoldgicas) e situagao da imunizagao. 

Aconselhamento sobre anticoncepgao e prevengao das DST deve ser rea¬ 
lizado para aquelas que tern vida sexual ativa ou estao para inicte-la. 

0 exame fisico da adolescente deve ser realizado com discrigao e deve 
ser perguntado se ela deseja alguem da famflia presente. Em geral, o exame 
medico inclui avaliagao fisica geral, associado ao exame das mamas e ge- 
nitais extemos. 

Aspectos legais 

A Constituigao brasileira reformulada em 1988, no art. 226, ja garantia ao 
cidadao o direito ao planejamento familiar livre de coergao. 0 Estatuto da 
Crianga e do Adolescente (lei n. 8.069 de 1990) prev£ o direito a matemida- 
de segura e ao acesso universal e igualitArio para promogSo, protegao e re- 
cuperagSo da saude pormeio do Sistema Onico de Saude. 3 
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Nesse ainbito, a Lei n. 9.263, de 12 de janeiio de 1996, assegura o plane- 
jamento familiar como um direito de todo cidadao brasileiro, incluindo os 
adolescentes. 0 Cddigo de £tica Mddica e a Lei do Planejamento Familiar 
nao fazem nenhuma mengao com relagao a idade e quanto a oferta de ser¬ 
vices dessa natureza. 4 

Orlentaglo sobre antlconcepgSo 

Apesar das controvdrsias quanto a andconcepgao na adolescencia, deve-se 
considerar que a utilizagao adequada de qualquer mdtodo d preferfvel as 
repercussOes de uma gravidez inoportuna. A adolescente precisa ser infor- 
mada sobre todas as opgOes contraceptivas, suas vantagens, desvantagens, 
indicagOes e contraindicagOes. 

A conversa deve ser clara e objetiva, dando oportunidade para ela se 
expressar e perguntar livremente sobre os mdtodos. Sua escolha depende- 
rd principalmente da eficdcia, mas tambdm da inocuidade, reversibilidade 
e aceitagao, nao devendo ser imposta pelo mddico. Outios fatores tambdm 
devem ser considerados, como custo e disponibilidade do mdtodo, coopera- 
gao do parceiro eacompanhamento posterior adequado. 

0 Departamento de Saude Reprodudva da OMS divulga desde 1996 seus 
critdrios mddicos de elegibilidade para a escolha de mdtodos andconcepcio- 
nais. Apresenta como principal objetivo garantir que, aldm da opgao livre e 
informada, ela seja adequada para as condigOes de saude das mulheres, de 
modo a diminuir os riscos do uso do contraceptivo. 5 

Os mdtodos anticoncepcionais podem ser classificados em quatro ca- 
tegorias para uso: s 

• condigao que nao significa nenhuma restrigao para o uso do mdtodo; 

• condigao na qua! os beneficios do uso do mdtodo geralmente sao maio- 
res que os riscos provados ou te6ricos que seu uso poderia acarretar; 
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• condigao na qual os riscos teOricos e provados de usar o mdtodo geral- 
mente supeiam os beneflcios; 

• condigao na qual o uso do mdtodo representa um risco de saiide ina- 
ceitavel. 

Pelos critdrios de elegibilidade mddica da OMS publicados em 2009, a idade 
nao constitui restrigao para o uso de qualquer mdtodo contraceptivo. Dessa for¬ 
ma, todos os mdtodos devem ser apresentedos ediscutidos com a adolescente. 

Quando inidar o uso de m&odos anticoncepdonais 

A orientagao do uso de mdtodos anticoncepdonais de alta eficacia deve ser 
enfatizada para diminuir o risco de gravidez nao planejada, sempre associado 
ao uso de mdtodos de barreira como o preservative masculino ou feminino 
para se obter realmente “sexo seguro" em ambos os sentidos, nao engravi- 
dar e nao contrair DST. 

A adolescente precisa ser ouvida e a escolha do mdtodo deve ser dela, 
obedecendo sempre as contraindicagOes. 

A adolescente necessita de atengao constante. Seus atendimentos de¬ 
vem ocorrer com intervalo curto de duragao. 0 retomo para controle do uso 
do mdtodo deve ser feito 1 m£s ap6s o inlcio do anticoncepcional e a cada 3 
meses para ser reforgado seu uso. 

Metodos utlllzados entre as adolescentes 
Mdtodos de barreira 

0 mdtodo de barreira mais utilizado entre os adolescentes 6 o preservative 
masculino, que apresenta eficacia moderada e o seu uso costuma nao ser 
constante. Sua utilizagao deve ser estimulada para todas as relagOes, para 
protegao de DST, de prefer£ncia associada a metodos mais eficazes. 
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Metodos hormonais 

0 anticoncepcional hormonal combinado oral € um dos mdtodos mais co- 
nhecidos e usados entre as adolescentes. Atualmente seu emprego pode ser 
feito independentemente do tempo decorrido desde a menarca (idade gine- 
coldgica). Para sua indicagao, devem ser respeitados os critdrios de elegibi- 
lidade mddica para uso de contraceptives hormonais. 5 

Atualmente, ha uma variedade de anticoncepcionais hormonais que po- 
dem ser oferecidos com diferentes doses de estrdgeno e tipos de progestage- 
nos. Dessa forma, o mddico necessite valorizar e individualizar os beneficios 
dos mdtodos contraceptives antes da prescrigao. Os beneficios maisprocu- 
rados nessa fai^a etaria sao a melhora da dismenorreia, da regularizagao do 
ciclo, diminuigao da duragao e da intensidade do fluxo sanguineo menstrual, 
da acne, do hirsutismo e da tensao prd-menstrual. 

Os contraceptives hormonais orais usados preferencialmente sao os 
combinados monofasicos de baixa dose hormonal, que contdm associagao 
de estiigeno (< 30 meg de etinilestradiol) e progestagenos (levonorgestrel, 
gestodene, desogestrel ou drospirenona). 

Para adolescentes com acne e hirsutismo, esta indicada a associagao do 
etinilestradiol com um progestageno menos androgdnico, como acetato de 
ciproterona, clormadinona, drospirenona ou desogestrel. 

Apesar de os mdtodos hormonais orais serem conhecidos e muito uti- 
lizados, a sua taxa de continuidade de uso € baixa. £ imperativo ressaltar a 
necessidade de ingestao regular dos comprimidos, para que nao ocorra queda 
da eficacia do mdtodo. 6 A inciddncia de falha por esquecimento ou uso in- 
correto pode atingir 8% no primeiro ano de uso, com 28% das jovens de 15 
a 17 anos referindo que esqueceram duas ou mais pflulas nos ultimos ciclos. 

Para tentar diminuir o esquecimento das orientagOes sobre o uso cor- 
reto do mdtodo, alguns autores tdm preconizado o inicio no mesmo dia da 
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consulta (quick start) 78 (Figura 1). A vantagem d que a adolescente fica mais 
propensa para iniciar e continuar utilizando o mdtodo. 

0 anticoncepcional hormonal oral somente com progestdgeno pode ser 
usado, mas a adolescente deve ser advertida sobre a maior frequdncia de ir- 
regularidade menstrual, e que poderd evoluir para a amenorreia. 

Anticoncepgao hormonal - outras vlas 

As adolescentes buscam mdtodos mais fdceis, prdticos, seguros e com alta 
eficdcia. A informagao sobre outras vias de administragao pode aumentar a 
satis fagao e, com isso, melhorar a taxa de continuidade. 

Via intramuscular - Fodem ser utilizados os constituldos exclusivamente 
de progestdgenos ou os associados com estrdgeno. 

Os injetdveis hormonais combinados (mensais) sao mdtodos de grande 
aceitabilidade entre as adolescentes, podendo ser prescritos observando-se 
as contraindicagOes, que sao semelhantes as dos anticoncepcionais hormo¬ 
nais combinados orais. Como vantagens apresentam a facilidade de uso, por 
nao dependerem de ingestSo didria regular pela paciente. Em estudo reali- 
zado no setor de Planejamento Familiar da Escola Paulista de Medicina da 
Universidade Federal de Sdo Paulo (Unifesp). este mdtodo mostrou boa taxa 
de aceitagdo e satisfagSo entre as adolescentes. com alta eficdcia, bom con- 
trole de ciclo, melhora da dismenorreia e da irritabilidade. 9 

0 injetdvel trimestral compreende o uso de urn progestdgeno isolado, o 
acetato de medroxiprogesterona. Apresenta praticidade, facilidade de uso, 
alta eficdcia e urn retomo k fertilidade que pode demorar de 6 a 8 meses. 
Este mdtodo apresenta indicagdo precisa para a jovem que estd amamentan- 
do ou que d portadora de alguma doenga, como anemia falciforme, epilep¬ 
sia, retardo mental ou que tenha contraindicagSo para uso de estrOgeno. 1011 
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A mulher soli dtaum novo mdtodo de controle desua fertldade: 
antkoncep^o hormonal oral, transddrmka, vaginal e intramuscular 
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figura i Quando iniciar urn m£todo contiaceptivo. 
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Estudos t£m demonstrado alteragSo, como perda de massa 6ssea durante 
a sua utillzagao no longo prazo. No entanto, a literatura tem observado que 
apbs a patada de uso h£ um ganho de massa 6ssea com retomo aos valores 
iniciais. Algumas sociedades como OMS, Society for Adolescent Medicine. 
Society of Obstetrics and Gynecology of Canada (SOGC), American College 
of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) tern orientado seu uso sem res- 
trigSo de tempo para as adolescentes. 11 - 12 As usu^rias devem ser orientadas a 
ingerir dieta com quantidade adequada de c^lcio. de vitamina D e estimu- 
ladas a praticar exercicios. 

Via vaginal - 0 anel vaginal € um contraceptivo hormonal combinado 
que contem etinilestradiol e etonogestrel. £ um m£todo anticoncepcional de 
alta eficacia, praticidade e facilidade de uso. Apresenta bom controle de ci- 
clo, com poucos efeitos colaterais. Esta indicado principalmente para aque- 
las jovens que se esquecem de tomar os comprimidos ou que apresentam 
intolerance g^strica. 

Via transd&mica - Trata-se de umaopgSo contraceptiva hormonal com- 
binada composta de etinilestradiol e norelgestromina. £ constituida de tr£s 
adesivos que devem ser usados a partir do primeiro dia de menstruagSo e 
trocados a cada sete dias, ate completar 21 dias. seguidos de uma semana 
sem adesivo por ciclo. Como vantagens apresentam a alta efic4cia e facili¬ 
dade de uso. 13,14 

Via subdermica - 0 implante contendo etonogestrel (Implanon®) pode 
oferecer anticoncepgSo de alta efic^cia por tempo prolongado e € de facil 
utilizagSo. Esta indicado para todas as adolescentes que desejam utilizi-lo e 
para aquelas que apresentam contraindicagSo para o uso de estrbgeno, como 
as que estSo amamentando ou que tern alguma doenga. 

Semelhante a todos os metodos que contem apenas progest^geno, os 
implantes apresentam padrSo de sangramento imprevisivel e a adolescen- 
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te deve ter conhecimento dessas alteragOes. Em trabalho realizado no Setor 
de Planejamento Familiar da Unifesp. verificou-se que 38.6% das usuSrias 
evolulram em amenorreia e menos de 5% delas apresentaram sangramento 
prolongado (por mais de 14 dias) ou frequente (mais de 4 episddios de san¬ 
gramento em 90 dias) apOs 1 ano de seguimento. Nao houve gravidez ou de- 
sejo de retirar o implante, mostrando bom grau de satisfagao com o mdtodo. 15 

Anticoncepgao de emergencia 

A anticoncepgao de emergencia (AE) d definida como a utilizagao de urn far- 
maco ou dispositivo para evitar a gravidez apOs uma atividade sexual des- 
protegida. Deve ser indicada em situagOes especiais. como em casos de vio- 
ldncia sexual, relagao sexual desprotegida, erro de uso ou falha de outros 
mdtodos (Tabela 1). Todas as adolescentes necessitam ter informagao sobre 
AE. Atualmente, recomenda-se o uso de pfl ula com progestageno, contendo 
1,5 mg de levonorgestrel em dose unica. A prescrigao e o uso deste mdtodo 
sao aprovados pelo Ministdrio da Saude. 

tabela i IndicagOespara o usodacontracepgaodeemerg§ncla(OMS,2012) 

Indicar o uso quando a paciente teve relagao sexual, pordm: 

Nao utilizou nenhum m£todo contraceptivo 

Usouincorretamente o preservative ou este se rompeu 

Nao usou tr£s ou mais pllulasconsecutlvas do antlconcepdonal hormonal combinado 

Tomou pllula s<5 com progestageno com atraso > 3 horas (mlnlpflula) ou mais de 12 horas 
(pflula desogestrel 75 meg); esqueceu-se de tomar duas ou mais pllulas combinadas 

Tomou Injegao de acetato de medroxlprogesterona com atraso > 2 semanas 

Houve descolamento, atraso na colocagao ou remogao precoce do contraceptivo 
transddrmlco ou anel vaginal hormonal 

OcorreuaexpulsaodoDIU 
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Dispositivo intrauterino (DIU) e sistema intrauterino com levonorgestrel 
(5IU) 

Os DIU saomdtodos seguros eeficazes. Apesar deexistirempoucos estudos 
avaliando apenas usuarias adolescentes, osresultadosobservados s5o bons, 
com dados semelhantes aos das mulheres adultas. 16 

A utilizagao do DIU (com cobre) em adolescentes vem crescendo. 0 ACOG 
e a OMS recomendam seu uso, independentemente da paridade. 16 

As usudrias de DIU necessitam ser informadas de que podem evoluir 
com alteragOes nos padrOes de sangramento. especialmente nos primeiros 
meses de uso. 16 

Os professionals de saude desempenham papel importante no aumento da 
conscientizagao edas atitudespositivas emrelagao aoDIU. Por ser urn mdtodo 
seguro, convenientee prdtico, ele pode seroferecido como primeira opgao de 
escolha, especialmente para adolescentes em risco de gravidez indesejada. 16 

M&odos antlconcepcionals de longa duragdo 

Mdtodos de longa duragao sdo aqueles cuja administragao d menor do que 
uma vez ao mds. N3o necessitam de motivagSo didria das pacientes para ob- 
ter alta eficdcia, uso adequado e boa taxa de continuidade. Sdo eles: injetdvel 
trimestral (IT), implante e DIU. 17 

A eficdcia destes mdtodos d maior que a dos hormonais administrados por 
via oral, vaginal ou transddrmica e ndo d modificada na usudria adolescente. 

Os mdtodos de longa duragdo reduzem a indddncia degravidez nao pla- 
nejada em grupos de alto risco, como entre adolescentes usudrias de droga. 16 

Como conclusdo, ressalta-se que a indicagao de mdtodos de longa dura¬ 
gao com elevada eficdcia e convenidncia, como o implante, o IT e o DIU, deve 
fazer parte do arsenal dos mdtodos contraceptives indicados para a adoles¬ 
cente com vida sexual ativa. 
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Contracepgao em 
situagoes especiais 


MARTA CURADO CARVALHO FRANCO FINOTTI 


Introdugao 

0 uso de contraceptivos honnonais para o planejamento familiar € rotina 
ha mais de 40 anos. 1 Apesar disso, mulheres em situagOes clinicas especiais 
nem sempre recebem orientagOes adequadas sobre o seu uso. 1 Atualmente, 
a taxa de gravidez nao planejada em paises desenvolvidos. como os Estados 
Unidos, permanece em nlvel epid£mico e caracteriza quase metade de to- 
das as gestagOes. 2 

0 ideal seria fazer a prevengao da gestagao indesejada por meio de edu- 
cagao e do uso de mdtodos contraceptivos. As opgOes contraceptivas sao cada 
vez maiores e os riscos do uso de contraceptivos honnonais, cada vez me- 
nores, quando comparados a medicamentos com dosagens elevadas. Aldm 
disso, os anticoncepcionais oferecem tambdm beneficios nao contraceptivos 
as suas usuarias. 1 Foram avaliados mdtodos contraceptivos hormonais orais e 
injelAveis, contracepgao de emerg^ncia, anel vaginal, implantes subddrmico 
e transddrmico e dispositivo intrauterino {D1U). 3S 
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Os criterios de elegibilidade para o uso de mdtodos contraceptivos da 
Organizagao Mundial da Saude (OMS) s5o: 6 

• categoria 1: n3o ha restrigao para o uso do mdtodo contraceptivo; 

• categoria 2: vantagens do uso do contraceptivo superam os possiveis ris- 

COS; 

• categoria 3: iiscos do uso do contraceptivo superam os benefidos; 

• categoria 4: uso do contraceptivo e inaceitavel. 

tabela i Categorias relativas a m&odos temporaries 
Categoria Com crit^rlo dlnlco 

1 Use o m&odo em qualquer circunstSncia 

2 De modo geral, use o mdtodo 

3 Em geral, nSo se recomenda o uso do m£todo a 

menos que outros m&odos, mais adequados, 

naoestejamdisponlvelsousejamaceldveis ... , , v 

- 1 -----Nao (nSo use o rm^todo) 

4 Om&odonSodeveserusado 


Com criterio dlnlco limitado 
Slm{useom£todo) 


SerSo abordadas as principais conduces clinicas especiais e as melhores op- 
<;0es contraceptivas disponiveis. A sintese encontra-se descrita na Tabela 2. 

tabela 2 Sintese dos criterios de elegibilidade para uso de m£todo contraceptivo em condigdes 
clinicas especiais, segundo categorias, conforme recomendagdes da OMS, 2015 


CondigSodinica 

ACO 

Anel 

vaginal 

DIU- 

-LNG 

Patch 

ACI 

POP 

Idade > 40 anos 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

Tabagismo e idade < 35 anos 

2 

2 

1 

2 

2 

1 


(continua) 
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tabela 2 Sintese dos criterios de elegibilidade para uso de m&odo contraceptivo em condigoes 
dinicas especiais, segundo categorias, conforme recomendagoes daOMS, 2015 (continuot;ao) 


Condigaodinlca 

ACO 

Anel 

vaginal 

D1U- 

-LNG 

Patch 

ACI 

POP 

Tabaglsmo e idade > 35 anos 
• consumo < 15 cigarros/dia 

3 

3 

1 

3 

2 

1 

Tabagismo e idade z 35 anos 
* consumo z 15 cigarros/dia 

4 

4 

1 

4 

3 

1 

Hipertensao arterial controlada 

3 

3 

1 

3 

3 

1 

Obesldade 

• indice de massa corporea (IMC) ? 30 

2 

2 

2 

2 

2 

1 

Infecgao pelo HIV 

• riscodeadquirircomusodom^todo 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

Infecgao pelo HIV 
• uso d e anti rretroviral 

1/2/3 

1/2/3 

1/2 

1/2/3 

1/2/3 

1/2 

Diabete melito 

• sem doenga vascular periferica 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

Diabete melito 

• com doenga vascular periferica 

3/4 

3/4 

2 

3/4 

3/4 

2 

Depressao 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

Lupus eritematoso sistemico 
• com antlcorpo antifosfolipide 

4 

4 

3 

4 

4 

3 

Lupus eritematoso sistemico 
• sem antlcorpo antifosfolipide 

2 

2 

2 

2 

2 

2 


ACO; anticoncepdonal oral comblnado; OIU-LNG: dlsposlUvo Intrauterlno delevonorgestrel; parch: adesivo 
transd&mico; ACI: antiaoncepcional Injetevel; POP: pi uia de progesterona, 

Categorias: 1: n3o h3 restrigao para o uso do m£todo contraceptlvo; 2; vantagensdo uso de contiaceptivo 
superam os possi vete rlscos; 3: ilscos do uso de contraceptlvo supeiam os benefldos; 4: uso do 
contiaceptivo 6 Iraceltdvel. 
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Doengas autoimunes e vasculares 7 ' 9 


Metodo 


Situagaodinica 


CHC (O/T/V) 


Lupus efitematoso sistemico (LES) (1) 

a) Antlcorpo antlifosfollpldlco positlvo ou desconheddo 4 

b) Trombodtopenla severa 2 

c) Terapeutica imunossupressiva 2 

d) Nenhu ma das condigdes anterlores presentes 2 


Sfndrome de Raynaud (2) 

a) PrlmSrla 1 

b) Secundaria 

b.1) Sem antlcoagulante luplco 2 

b,2) Com antlcoagulante luplco 4 


Artrltereumatoide(3) 

a) Sob terapeutica imunossupressora 2 

b) Sem terapeutica Imunossupressora 2 


Mutagbes trombogenlcas conheddas (4) 

(Exs,: fator V de Leiden; mutagboda protromblnaidefidenda da 4 

proteina S, C e antltrombina) 

Tromboembolismo venoso(TEV) (5) 

(Indul a trombose venosa profunda [TVP] e a embolia pulmonar [EP]) 

5.1. Antecedentes de TEV 4 

5.2. T EV presente (sob antlcoagulante) 4 

5.3. Hlst6ria familiar deTEV 

a) Familiar em ? graucom idade < 45 anos 2 

b) Familiar em 1* grau com Idade > 45 anos 2 

5.4. Clrurgia major 

a) Com imobilizagbo prolongada 4 

b) Semimobillzag3oprolongada 2 

5.5. Cirurga m/norsem imobilizagSo 1 

5.6. Imoblllzagbo nao drurglca (paraplegia, doenga debilitante) 4 


Trombose venosa superfidal (6) 

a) Varlzes superfidais 1 

b) Tromboflebite superficial 2 


I: Infdo do mdodo; c contlnuag5o d omdodo; CHC: contraceptives honnonals comblnados; 0:orals: 
T: tiansdennicos; V: vaginais; PO: pilula oral; SIU-LNG: sis tema inti auterino de levonorgestrel; DIU-Cu: 
dlsposltlvo Intrauterlno de cobre. 
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PO 

Implante 

P. injetevel 

5IU-LNG 

DIU-Cu 

3 

3 

3 

3 

1 

2 

3l/2c 

3i/2c 

2 

3i/2c 

2 

2 

2 

2 

2i/1c 

2 

2 

2 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

3 

3 

3 

3 

1 

1 

1 

2/3 

2i/1c 

2i/1c 

1 

1 

2 

1 

1 

2 

2 

2 

2 

1 


2 

2 

2 

2 

1 

2 

2 

2 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

2 

2 

2 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 
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Lupus eritematoso sistemico (LES) 

Mulheres com LES t£m um risco aumentado de doenqa cardiaca isqu&nica, 
acidentevascularcerebral (AVC) etromboembolismo. Uma mulher que pos- 
sui LES e uma dessas condiqOes coexistentes deve receber as mesmas reco- 
mendaqOes das mulheres com essas doenqas. 

As mulheres com LES devem ser mformadas sobre risco de uma gravi- 
dez nSo planejada. Os efeitos negativos de uma gravidez nSo planejada em 
pacientes lupicas podem ser devastadores e isso deve ser levado em consi- 
deraqSo na indicagSo de contracepgSo. 0 uso de mdtodosnaturais ou de bar- 
reira pode nSo ser a opto mais aconselhada, considerando a eficdcia desses 
mdtodos no uso habitual. 

As recomendaqOes de contracepto no LES devem ser subdivididas em 
quatro subcategorias baseadas nos diferentes riscos para complicates na 
doenqa. As subcategorias sSo: 

1. Anticorpos antifosfolipidicos positivos: a presenqa desses anticorpos au- 
menta significativamente o risco para trombose venosa e arterial. NSo se 
devem usar CHC (orais, transd£rmico e anel vaginal). Os progestdgenos 
devem ser usados com precauqSo, pelo risco trombOtico. NSo h& restri- 
to ao uso de DIU-Cu. 

2. Trombocitopenia severa: a presenqa de trombocitopenia aumenta o risco 
hemorrdgico. Esse fator de risco deve ser considerado de acordo com a 
gravidade da trombocitopenia e as suas manifestates clfnicas. A ma- 
nifestagSo mais comum € apresenqa de menorragias. Todos os mdtodos 
hormonais podem ser usados no controle das menorragias. incluindo o 
DIU-LNG. 0 beneffcio de uso desses mdtodos ultrapassa o risco. 0 uso 
de acetato de medroxiprogesterona deve ser indicado com prud^ncia, 
uma vez que pode associar-se a perdas irregulares e d irreversivel por 
um periodo de 11 a 13 semanas. A colocato de DIU-Cu e implante deve 
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ser protelada para uma fase de estabilidade (categoria 3) pelo risco de 
complicates hemorrSgicas na colocagao. 

3. Terap&itica imunossupressora: nas mulheres sob essas condigOes, o be- 
neflcio do uso de contracepgSo (todos os mdtodos) em geral e superior 
aos riscos se nao existirem outras condigOes ou complicagOes presentes. 

4. LES sem complicagOes: todos os metodos estao disponiveis. 0 beneficio do 
uso de contracepgSo em geral e superior ao risco. Estudos clinicos rando- 
mizados nao mostraram aumento do risco de trombose em mulheres com 
LES usuarias de contraceptivos orais combinados (COC), desde queapre- 
sentem doenga leve a moderada e aus£ncia de anticorpos antifosfoHpides, 
o que indica que o uso de COC e seguro nessas pacientes (categoria 2). 6 

Smdrome de Raynaud 

A sindrome de Raynaud primaria nao 6 uma contraindicag<5o ao uso de CHC. 
A smdrome de Raynaud secundaria na presenga de outras situagOes clinicas, 
como esclerodennia, artrite reumatoide, lupus eritematoso sistdmico com 
anticorpo lupico presente, tern urn risco trombdtico aumentado, devendo 
ser considerados os critdrios referidos no item LES. 

Artrite reumatoide 

N5o existe evid^ncia no agravamento da doenga com o uso de CHC, proges- 
tdgeno injetavel e implante. 0 acetato de medroxiprogesterona nas mulheres 
sob cordcoterapia de longa duragao ou com fatores de risco para fraturas nao 
traumadcas deve ser considerado categoria 3. 

Mutagoestrombogdnicas conhecidas 

Nas mulheres com mutagOes trombog6nicas, o risco de trombose £ 2 a 20 
vezes maior nas usuarias de COC do que nas mulheres que nao udlizam. 
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Mulheres heterozigotas para a mutagao do fator V de Leiden usudrias 
de COC t£m risco cinco vezes maior do que as nao usudrias. A mutagao do 
fator V de Leiden 6 a causa hereditaria mais comum de tromboembolismo 
venoso (TEV), presente em cerca de 30% dos indivlduos acometidos, segui- 
da pela mutagao do gene da protrombina. DeficiSncias de antitrombina III, 
proteina C e proteina S sao responsdveis por 10 a 15% dos casos de trombo- 
se familiar. Portadoras de mutagao do fator V de Leiden t£m risco 30 vezes 
maior de desenvolver trombose venosa profunda (TVP). 

0 rastreamento detrombofilias antes de se prescrever anticoncepcional 
oral combinado (ACO) ndo se justifica, considerando a sua raridade e o custo 
dos exames de rastreio. 

A incid£ncia de todas as trombofilias na populagao geral £ de 0,5%. com 
incid£ncia baixa de trombose venosa. Apenas 1/3 das pacientes portadoras £ 
detectado pelos exames disponiveis. Entretanto, em pacientes com histOria 
pessoal ou familiar de trombose, esse rastreamento deve ser feito. 

COC nao devem ser usados em pacientes com mutagao no fator V de Lei¬ 
den e defici£ncia de proteina C, S e antitrombina III, uma vez que aumentam 
significativamente o risco de TEV (categoria 4). Entretanto. o risco de 'I'VE 
durante a gestagao nessas pacientes 6 maior do que o associado ao uso de 
contracepgao hormonal. 0 uso do progestdgeno isolado (PI) nao foi relacio- 
nado com aumento do risco de T VE e pode representar uma opgao adequada 
para mulheres portadoras de trombofilias. M£todos de barreira ou DIU sao 
tamb£m escolhas posslveis. 

Tromboembolismo venoso (TEV) 

A TEV raramente acomete mulheres em idade reprodutiva e sua incid£ncia 
aumenta com a idade. 0 uso de contraceptivos orais esta associado a urn au- 
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mento de duas a quatro vezes na inciddncia de TEV. 0 risco de TEV associado 
£s trombofilias d potencializado pelo uso de COC. 

As novas recomendagOes para as mulheres com TEV/embolismo pulmo- 
nar (EP) sob anticoagulagao deflnem que os CHC devem ser evitados {COC, 
sistema transddrmico e anel vaginal). 

Na fase aguda da doenga, os progestagenos devem ser evitados (categoria 
3). Nao existe eviddncia direta do risco de uso de PI nas mulheres com TEV/ 
EP sob anticoagulagao. Apesar da eviddncia inconsistente do risco de trom- 
bose venosa com o uso de PI em mulheres sauddveis, qualquer aumento de 
risco d substancialmente menor do que com os CHC. 

£ liniitada a eviddncia sobre o risco de complicagao local na colocagao 
de um implante e no local da injegao do progestageno. 

0 uso de SIU-LNG na fase aguda do TV/EP d categoria 3. 

£ limitada a eviddncia do risco hemorragjco de colocagao de um DIU. 

A absorgao sistdmica do SIU-LNG d baixa e nao ha eviddncia provada 
do aumento do risco de TEV. Nas mulheres com SIU-LNG que desenvolvem 
TEV pode ser considerada a remogao do DIU. 0 risco degravidez e o risco da 
permandncia do DIU devem ser discutidos com a paciente. 

0 uso de SIU-LNG deve ser ponderado com terapdutica no controle das 
menorragias associadas a anticoagulagao crdnica. 

A histdria familiar de TEV alerta o clinico de que a paciente pode ter risco 
individual de TEV mas nao significa necessariamente a presenga de trombo- 
filia. A identificagao detrombofilia familiar significa risco aumentado deTEV. 

Cirurgia maior inclui cirurgias com duragao superior a 30 minutos. Pro- 
cedimentos de elevado risco de TEV incluem: cirurgia-geral e ortopddica, 
trauma e neurocirurgia. Os CHC devem ser descontinuados pelo menos 4 
semanas antes da cirurgia, considerando um mdtodo altemativo. 
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Cirurgia menor inclui intervenes com duragao inferior a 30 minutos 
(p.ex., laqueadura tubdria laparoscdpica). histeroscopia e artroscopia. A ci- 
mrgia das varizes tem um risco baixo deTEV. 

Imobilizagao por causa de hospitalizagao por traumatismo e doenga agu- 
da estd associada a um risco elevado de TEV. A continuagao de CHC deve 
ser ponderada at£ a mobilizagao, devendo considerar-se outios mdtodos. 

Trombose venosa superficial 

A presenga de veias varicosas nao £ fator de risco para TEV/EP. 

Doengas cardiovasculares 10 ' 14 


Metodo 

Situagao dfnica 

CHC 

(O/T/V) 

PO 

Implante 

P. 

injetdvel 

SIU- 

-LNG 

DiU-Cu 

Multiplos fatores de risco de 
doenga cardiovascular (1} 







(idade, tabagismo, diabete e HTA) 

3/4 

2 

2 

3 

2 

1 

Hipertensao (2) 

a) Controlada 

b) Naocontrolada 

3 

1 

1 

3 

1 

1 

b.1) Sistdlica > 140 a 159 mmHg ou 
diastdlica>90a94mmHg 

3 

1 

1 

3 

1 

1 

b.2) Sistdlica i 160 mmHg ou 
diastolica 1 95 mmHg 

4 

2 

2 

4 

2 

1 

c) Doenga vascular(’) 

4 

2 

2 

4 

2 

1 

Antecedentesde HTA gestadonal 
/ prd-eclampsia ou eclampsia 
com TA normal (3) 

2 

1 

1 

1 

1 

1 


(continue) 
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(cont'moWo) 


M6todo 

CHC 

PO 

Implante 

P. 

SIU- 

DIU-Cu 

Situagao clinica 

(O/T/V) 



injet3vel 

-LNG 


Antecedentes ou presenga de 
doenga cardlaca isquimica (4) 

4 

21/3c 

2i/3c 

3 

2i/3c 

1 

Antecedentes de AVC (5) 

4 

21/3c 

2i/3c 

3 

2i/3c 

1 

Doenga valvular cardlaca (6) 
a) NSocompllcada 

2 

1 

1 

2 

1 

1 

b) Compllcada (HTA, fibrllagao 
arterial ou antecedentes de 
endocardlte bacteriana) 

4 

1 

1 

4 

2 

2 

Cardlomlopatla perlparto (7) 

a) FungSo cardlaca normal ou 
llgeliamente alterada 

4 

1 

1 

1 

2 

2 

b) Fung3o cardlaca moderada ou 
severamente alterada 

4 

2 

2 

2 

2 

2 


(*) Doenga vascular Indul: doenga coron2rla que se apresente «om angina; doenga vascular pertferlca 
apnesentando daudlcag3o Intermltente; rednopatia hlpeitenslva e addentes IsquGmlcos transltdrios. 

1: inldo do m&odo; c condnuagSo do m6todo; QIC: contraceptivos hormonals comblnados; 0: orals; 

T: bansd&micos,- V: vagpnais; PO: pfolaotal; SIlMNGisistema intiauterino delevonorgestref; 

DlU-Cu dispositive Intrauterlno de cobre; AVC: addente vascular cerebral; HTA; hlpertensSo arterial pulmonar. 


(1) Multiplos fatores de risco de doenga cardiovascular 
Na presenga de multiplos fatores de risco de doenga cardiovascular, cada um 
deles aumenta o risco de doenga, portanto os CHC n5o devem ser usados. No 
entanto, a presenga de dois fatores de risco na categoria 2 nSo implica pas- 
sagem para uma classe superior. 

Certos proges&genos aumentam o risco trombOtico, por6m, esse aumento 
£ substancialmente menor do que com os CHC. Os efeitos do progestaggnio 
injetavel podem prolongar-se ap6s suspensao do mgtodo. 
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(2) Hipertensao arterial sistemica (HAS) 

Na HAS, as categorias estao estabelecidas, assumindo que nao estao pre- 
sentes outros fatores de risco de doenga cardiovascular. Quando multiplos 
fatores de risco de doenga cardiovascular estao presentes, o risco com o uso 
de CHC pode aumentar. 

As mulheres com HAS em que a monitoragao nao € posslvel de ser rea- 
lizada devem ser consideradas com HAS nao controladas. 

HAStratadaecontrolada 

Uma mulher com HAS adequadamente tratada e controlada tern urn risco re- 
duzido de infarto agudo do miocardio (LAM) e AVC quando comparada com 
uma mulher com HAS nao tratada. As guidelines da British Cardiovascular 
Society sugerem que, embora os estrdgenos possam ser usados em mulheres 
com HAS controlada, outros m&odos serao mais adequados se dispontveis. 

A decisao de iniciar terapehitica anti-hipertensiva € tomada para valo- 
res tensionais de 160 x 100 mmHg ou superiores. A decisao de continuar ou 
suspender o uso de urn m£todo CHC pode ser tomada em valores tensionais 
mais baixos, devendo ser sugerido urn outro m£todo disponivel. 

£ limitada a evidfricia deque as mulheres com HAS usuarias de contra¬ 
ceptives s6 com progestageno tenham um risco aumentado de complicagOes 
cardiovasculares, quando comparadas com as nao usuarias. 

HAS tratada e nao controlada 

As mulheres com HAS nao controlada e usuarias de CHC t£m um risco au¬ 
mentado de morte subita, infarto e doenga vascular arterial periterica quan¬ 
do comparadas com as nao usuarias de CHC. A descontinuagao dos CHC em 
uma mulher com HAS pode melhorar o controle tensional. 
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(3) Antecedentes de HAS gestacional, pre-eclampsia, eclampsia com PA 
normal 

As mulheres com antecedentes de HAS na gravidez que usem CHC tdm um 
risco aumentado de infarto agudo do miocArdio (IAM) e tromboembolismo 
comparado com as usuArias de CHC sem esses antecedentes. 0 risco abso- 
luto de IAM e tromboembolismo mantdm-se muito baixo. 

(4) Doenga valvular cardi'aca 

Ocorre quando uma das quatro vAlvulas estA estendtica e/ou incompetente. 
Inclui estenose adrtica. defeito do septo arterial, cardiomiopatia (hiper trd- 
fica ou dilatada), coartagAo da aorta, transposigAo de grandes vasos, doenga 
de Ebstein, slndrome de Eisenmenger. persistdncia do ducto arterial, atresia 
pulmonar; estenose pulmonar, tetralogia de Fallot, atresia tricuspide, defeito 
de septo ventricular e anomalia da veia pulmonar. 

Nas mulheres com doenga valvular cardiaca, os CHC podem aumen- 
tar o risco de trombose arterial, sobretudo naquelas com doenga valvular 
complicada. 

A profilaxia da endocardite estA indicada na insergAo e remogAo do D1U 
nas mulheres com prdteses valvulares, antecedentes de endocardite e val- 
vulopatias com regurgitagAo. 

(5) Cardiomiopatia periparto 

FungAo cardiaca normal ou ligeiramente alterada (New York Associaion Fun- 
cional Class I ou II) classifica mulheres sem ou com ligeira limitagAo para as 
atividades do cotidiano, respectivamente. Se a cardiomiopatia for < 6 meses, 
o uso de CHC d classe 4; se for > 6 meses, o uso de CHC d classe 3. 

FungAo cardiaca moderada ou severamente alterada (New York Asso¬ 
ciation Funcional Class III ou IV) classifica mulheres com marcada limita- 
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gao para sua atividade do cotidiano ou que t£m de estar em repouso, res- 
pectivamente. 

Nao existe evid£ncia sobre a seguranga do uso de contraceptives hor- 
monais combinados nas mulheres com cardiomiopatia periparto. £ limitada 
a evid£ncia obtida em estudos nao comparativos de mulheres com doenga 
cardiaca que desenvolveram HAS e isquemia do mioedrdio com o uso de 
CHC. Nao foram relatados casos de fal£ncia cardiaca. Os CHC podem indu- 
zir urn aumento da retengao hidrica em mulheres saudaveis. Nas mulheres 
com cardiomiopatia periparto. a retengao hidrica pode agravar a fal£ncia 
cardiaca. pelo que os CHC devem ser evitados. Os CHC podeminduzir arrit- 
mia cardiaca nas mulheres saudaveis. As mulheres com cardiomiopatia pe¬ 
riparto t^m umrisco elevado de arritmias, razao pela qual os CHC tambdm 
devem ser evitados. 

Nao existe evid£ncia da seguranga no uso de contraceptives hormonais 
com progestagenos nas mulheres com cardiomiopatia periparto. £ limitada 
a evid£ncia indireta de estudos nao comparativos em mulheres com doenga 
cardiaca que desenvolveram HAS. tromboembolismo e insufici£ncia cardiaca 
com o uso de acetato de medroxiprogesterona e progestageno oral. 

Pode-se concluir que os COC sao entao considerados categoria 3 pela OMS. 
ou seja, o uso deve ser desencorajado. a menos que nao haja outros mdtodos 
disponiveis ou que o risco para seu uso seja inaceMvel. Assim, mulheres hiper- 
tensas nao tratadas ou sem controle adeq uado nao devem usar contraceptives 
hormonais (categoria 4). 0 antecedente de hipertensao na gravidez nao con- 
traindica o uso de contraceptivos hormonais, mas deve haver urn acompanha- 
mentomddico adequado (categoria 2). Doengas cardiacas isqu£micas atuais ou 
pregressas e acidente vascular encefaiico (AVE) contraindicam o uso de CHC 
(categoria 4). Pacientes com multiplos riscoscardiovasculares devem optar 
por contraceptivos com PI. com menor numero de eventos tromboembdlicos. 
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Doen^as metabolicas e endocrinas * 5 * 22 


M&odo 

SituagSo cKnica 

Dlslipidemia (l) 

CHC 

(O/T/V) 

2/3 

PO 

Implante 

P. 

injet2vel 

2 

SIU- 

-LNG 

2 

DIU- 

-Cu 

1 

2 

2 

Obesidade (2) 
a) IMC >30a34kg/m J 

2 

1 

1 

2 

1 

1 

b) IMC 2 35 a 39 kg/m 2 

3 

1 

1 

2 

1 

1 

c) IMC i 40 kg/m J 

4 

2 

2 

2 

1 

1 

Cirurgia bartetrica (3) 







a) Procedlmento restritlvo - 
diminuigao da capacidade gistrica 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

b) Procedlmento com m3 absorgao - 
diminulgao da absorg2o de nutrlentes 
e calorias 

oSS ' 1 

3 

1 

1 

1 

1 

Diabete (4) 







a) Antecedentes de diabele 
gestaclonal 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

b) Sem vasculopatia 
b.1) Sem Insulinoteiapia 

2 

2 

2 

2 

2 

1 

b.2) Com insulinoterapia 

2 

2 

2 

2 

2 

1 

c) Nefropatla/retlnopatla/neuropatla 

3/4 

2 

2 

3/4 

2 

1 

d) Outra doenga vascular ou diabete 
com>20anosdeduragao 

3/4 

2 

2 

3/4 

2 

1 

Doenga da tireolde (5) 
a) Bbcio simples 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

b) Hipertireoidismo 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

c) Hlpotlreoldlsmo 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

Doenga da hipbfise (6) 
a) Hlperprolactlnemla 

1 

1 

1 

1 

1 

1 


CHC: contraceptivos hormonais combine dos; 0: orals; T; transdgrmlcos; V; vaglnals; PO; pllula oral; 
SIU-LNG: sistema Intiauterino de levonorgestrel; IMC: Indlce demassa corpdrea; DIU-Cu: disport Ivo 
intrauterino de cobre. 
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(1) Dislipidemia 

0 rastreio por rotina nSo esta indicado. Os valores isolados dos lipidios sSo 
fatores preditivos pouco significativos do risco de doenga cardiovascular. Na 
presenga de outros fatores de risco, o uso de CHC passa k categoria 3 ou 4. 

Algumas dislipidemias sao fatores de risco para doenga cardiovascular, 
de forma que a categoria deve ser adaptada ao diagndstico, k severidade e k 
presenga de outros fatores de risco de doenga cardiovascular. 

A hipercolesterolemia comum e a da dislipidemia familiar combinada 
estao associadas a urn aumento de risco de doenga coronaria. o que em geral 
acontece depois dos 60 anos de idade. 

A hipercolesterolemia familiar (autossdmica dominante) tern uma pre- 
Valencia de 1 em 500. As mulheres com essa condigSo t£m urn risco 4 vezes 
maior de doenga coronaria. 

(2) Obesidade 

0 risco de TEV se eleva com o aumento do indice de massa corpdrea (IMC) e 
quase duplica para urn IMC > 30 kg/m 2 . As mulheres obesas que usam CHC 
t6m risco de TEV quando comparadas com as nao usuarias. 0 risco absolu- 
to mantem-se baixo. Os estudos sao limitados relativamente k interference 
da obesidade na eficacia dos CHC. Dados relativos ao impacto da obesidade 
sobre a eficacia dos contraceptivos orais sao limitados, mas pode haver uma 
diminuigSo da eficacia nesses casos (categoria 2). A eficacia do sistema trans- 
dermico diminui para mulheres com peso superior a 90 kg. 

Estudos propuseram que o mecanismo pelo qual a obesidade interfere 
no metabolismo do fermaco esta relacionado com as alteragies na absor- 
gao dos esteroides pelo aumento do metabolismo basal, pela degradagao 
das enzimas hepaticas e pelo sequestra pelo tecido adiposo. O clearance de 
etinilestradiol e levonorgestrel esta alterado nas mulheres obesas e resulta 
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em maiores nfveis de homdnio foliculoestimulante (FSH) e de hormdnio lu- 
teinizante (LH), com maior potencial de ocorr£ncia de ovulagao no uso de 
ACO de baixa dosagem ou pflulas esquecidas. 

Entretanto, estudos populacionais obtiveram resultados conflitantes so- 
bre diminuigdo da eficdcia dos ACO em mulheres obesas. Ensaios clfnicos ran- 
domizados sdo necessdrios paraconcluir se a falencia dos ACO estd relacio- 
nada ou nao com a obesidade. Se o metodo contraceptivo escolhido for ACO, a 
dose de 35 meg de etinilestradiol, para evitar gestagao, associada a baixa dose 
de levonoigestrel, para evitar o risco de trombose. deve ser a primeira escolha. 

0 uso do PI nao mostrou aumento de casos de trombose em mulheres 
obesas e apresenta-se como opgao segura paia essas pacientes. Os DIU tam- 
bdm sao opgOes vidveis para mulheres obesas. 0 DIU-LNG apresenta ainda 
a vantagem de protegao endometrial contra hiperplasia e cancer de endo- 
mdtrio, mais frequentes nessas pacientes. 

Os estudos mostram que as adolescentes obesas usudrias de acetato de me- 
droxiprogesterona t£m urn risco aumentado de ganho de peso. Sao controversos 
os estudos sobre a perda de eficdcia do implante nas situagfles de IMC > 30 kg/m 2 

(3) Cirurgia bariatrica 

Os procedimentos restritivos diminuem a capacidade de armazenamento 
gdstrico e incluem a banda gdstrica, a gastrectomia laparoscdpica e a gas- 
troplastia vertical. Nao ha evid£ncia da alteragao da eficdcia dos CHC nas 
mulheres com banda gdstrica. 

Os procedimentos de md absorgaoimplicamdiminuigao daabsorgaodos 
nutrientes e calorias pela resseegao do intestino delgado e incluem bypass 
gdstrico e a derivagao biliopancredtica. As mulheres com cirurgia baridtrica 
com tecnicas de md absorgao t^m risco de perda de eficdcia dos contraceptivos 
orais decorrente das complicagOes operatdrias (risco de diarreia e vdmitos). 
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(4) Diabete 

Os critdrios de elegibilidade para o uso de COC em mulheres diabdticas va- 
riam de acordo com a gravidade da doenga, como doenga vascular perifdrica 
(categorias 3 e 4), duragao maior do que 20 anos de doenga (categorias 3 e 4) 
e especificamente para mulheres com histdria de diabete melito (DM) ges- 
tacional (categoria 1). Os COC podem interferir no metabolismo dos carboi- 
dratos e acelerar a ocorrdncia de doenga vascular em mulheres com diabete. 

As combinagoes atuais n3o parecem causar esses efeitos em pacientes 
com diabete tipo I (categoria 2). Embora os estudos n3o mostrem interferdn- 
cia no controle glicometabdlico de pacientes diabdticas, o uso de ACO deve se 
aplicar somente 3s diabdticas n3o fumantes, com menos de 35 anos de idade, 
sem eviddncia de nefropatia ou retinopatia e/ou HAS, pois, teoricamente, es- 
sas pacientes apresentam risco aumentado de eventos vasculares. Os dados 
disponlveis sugerem que o uso de COC nSo precipita o diabete tipo 2. £ limi- 
tada a eviddncia de que o uso de mdtodos sO com progestdgenos (orais, ace- 
tato de medroxiprogesterona, implante e SIU-LNG) interfere com o controle 
e com a evolugao da diabete insulinodependente e n3o insulinodependente 
em curto e longo prazos (p.ex., nlveis de HbAl). 

0 uso do anel vaginal n3o interfere na resistdncia insulfnica, portanto 
apresenta-se como opgao adequada para contracepgao em mulheres com 
risco de desenvolvimento de DM ou de stndrome metabdlica. Os dispositi- 
vos intiauterinos, T de cobre ou com LNG, sao tambdm seguros e eficazes em 
pacientes portadoias de diabete tipo I ou II. 

(5) Doenga datlreolde 

Estrdgenos aumentam a sintese eos nlveis drculantes de tiroxin binding glo¬ 
bulin (TBG), T4 e homdnio estimulante da tireoide (TSH), mas sem repercussao 
sobre os valores de tiroxina livre, o que, na pratica, se tiaduz por ausdnda de 
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agao cllnica significativa sobre a fungao tiredidea. A CHC e a contracepgao 
s<5 com progestativo podem ser usadas nos casos de bdcio eutiredideo, hi- 
pertireoidismo ou hipotireoidismo. 

(6) Doenga da hipdflse - hlperprolactlnemla 

Os estrdgenos estimulam a secregao de prolactina e causam hipertrofia dos lac- 
tdtrofospituitarios, mas nao existe uma relagao entre CHC e microadenomas. 

0 uso previo de CHC nao se relaciona com o tamanho dos prolactinomas 
no diagndstico. Os CHC podem ser utilizados por mulherescom microade¬ 
nomas sem receio de crescimento subsequente do tumor, devendo ser usa- 
do CHCde 15 a 20 meg. 

Doengas neurologlcas 23 ^ 4 


Metodo 

Sltuagaodinlca 

CHC 

(O/T/V) 

PO 

P. 

InJeUvel 

Implante 

SIU- 

-LNG 

DIU-Cu 

Cefalelas moderadas a severas 

1I/2C 

11/lc 

1 

1 

1 

1 

Enxaquecas 

1. Semaura 

Idade < 35 anos 

2i/3c 

1i/2c 

2 

2 

2 

1 

ldades35anos 

3I/4C 

1i/2c 

2 

2 

2 

2 

2. Com aura: 

Em quaiquer idade 

4 

2i/3c 

4 

2 

2 

1 

Epilepsia 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

Drogas anticonvulslvantes 
a) Fenltolna, carbamazeplna, 

3 

3 

2 

2 

1 

1 

barbituricos, topiramato, 
primidona, oxcarbamazepina 

b) Lamotriglna 

3 

1 

3 

1 

1 

1 


CHC: contraceplivos homionais combine dos; 0: orals; T: transd^rmlcos; V: vaginais; PO: pilula oral; 
SSU-LNG: sistema intfauterino de levonorgestrel; DIU-Cu: dispositivo intrauterino de cobre. 
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Cefaleiaseenxaqueca 

No geral, as cefaleias nao impedem o uso de nenhum contiaceptivo. No en- 
tanto, deve-se teratengSo aosseus fatores agravantes. 

Qualquer cefaleia que agrave ou se tome mais frequente com o uso de 
CHC deve ser cuidadosamente avaliada. 

Independentemente da idade. se a mulher desenvolver cefaleia tipo en- 
xaqueca com aura ou as crises, mesmo sem aura, agravarem-se durante a 
utilizagao dos CHC. eles devem ser suspensos. 

As cefaleias intensas podem aumentar com o uso dos injetaveis e dos 
implantes. 

Mulheres que apresentam enxaqueca com aura t£m maior risco de AVE 
isqu£mico trombdtico. Entretanto, os estudos sobre uso de ACO em mulhe¬ 
res com enxaqueca nao especificam o tipo de enxaqueca e mostram risco de 
AVE isqugmico aumentado em duas a tr£s vezes para as usuarias de ACO. 
Assim, pacientes com enxaqueca nao devem usar contraceptivos hoimo- 
nais combinados (categorias 3 e 4). exceto aquelas com menos de 35 anos 
e com enxaqueca sem aura, nao fumantes e sem outras doengas, desde que 
com supervisao adequada (categorias 1 e 2). Anticoncepcionais com PI, DIU 
T de cobre ou DIU-LNG sao opgbes adequadaspara pacientes portadoras de 
enxaqueca com aura. 

Epilepsia e drogas anticonvulsivantes 

Se a epilepsia nao for medicada, qualquer mdtodo contraceptivo pode ser 
escolhido. 

Os CHC podem levar a urn risco aumentado de falha do mdtodo por causa 
do aumento da ligagao enzimatica e metabolismo dos hoimdnios esteroides 
(estrbgenos e progesterona). 
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Apesar de ser conhecido o efeito dos antiepildpticos na metabolizagao 
dos contraceptivos honnonais, pouco se considerou sobre a possibilidade de 
os contraceptivos interferirem com a farmacocindtica dos antiepildpticos. 
Esse efeito podedepender do sistema enzimdtico envolvido. 

As recomendagdes para a utilizagSo da lamotrigina servem somente 
quando ela d usada em monoterapia. Quando se usam regimes de lamotri¬ 
gina com outros medicamentos antiepildpticos que nSo induzem o sistema 
enzimdtico. como o valproato de sOdio, eles nSo interferem no uso de CHC. 
Os niveis de lamotrigina decrescem significativamente com os CHC, dado 
que algumas mulheres apresentam urn aumento da atividade convulsiva. 

N3o foram encontradas interagdes da lamotrigina com os PI. nem com 
o DIU-LNG. 

A indugao enzimdtica maxima pode levar 2 a 3 semanas atd ser atingi- 
da, permanecendo ao longo de cerca de 4 semanas. Se o uso do fdrmaco for 
prolongado, o efeito indutor pode permanecer atd 8 semanas apds o fim da 
terapeutica, sendo indispensdvel associar outro mdtodo durante a utilizagao 
e atd 4 a 8 semanas apds a cessagSo da medicagSo. 

Doengas psiquiatricas 25 

Mdtodo CHC 

Sltuagao dlnlca (O/T/V) 

Doengas depressivas 1 

• Doenga bipolar 

• Depressaop6s-parto 

CHC: contraceptivos honnonais comblaxios; 0: orats; T: tiansdSnnlcos; V: vaglrals; PO: pllula oral; 

SIU-LNG: sistema intrauterino de levonorgestrel; DIU-Cu: dispositive Intrauterlnode cobie. 


PO P. Implanke SIU- DIU- 

Injetdvel -LNG -Cu 

t 1 1 11 
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Depressao 

Na sociedade atual, as doengas psiquititricas sSo cada vez mais frequentes, 
nomeadamente as doengas depressivas. 

Muito frequentemente, as mulheres s3o medicadas com antidepressivos. 
Os estudos sobre o uso de contraceptives hormonais em mulheres com 
depressao sao limitados, mas, em geral, nao mostram efeito. Mulheres com 
desordens depressivas nao aparentam experimentar piora dos sintomas com 
o uso de contraceptivos hormonais (categoria l). 

Todos os m£todos sao possfveis. Os m^todos de longa duragao podem 
ser boa opgao neste grupo. 

HlV/lmunodefldenda 26 27 


M£todo 

Situaqao dfnica 

CHC 

(O/T/V) 

PO 

P. 

Injetcivel 

Impiante 

SIU- 

-LNG 

DIU- 

-Qj 

1. Elevado risco para HIV 

1 

1 

1 

1 

2 

2 

2. Infec^aoHIV 
a) Sem TAR 

1 

1 

1 

1 

2 

2 

b) Com TAR 

11/3c 

1l/3c 

1i/2c 

1l/2c 

2I2/3C 

2I2/3C 

3. Aids (com TAR) 







Cllnicamente bem sob TAR 

2 

2 

2 

2 

3i/2c 

3i/2c 

lntera<;5es medicamentosas 







a) Nudeosfdeos Inibidores da 
transcriptase reversa (NRTl) 

1 

1 

1 

1 

2I3/2C 

2I3/2C 

b) N3o nudeosfdeos Inibidores 
da transcriptase reversa (NNRTI) 

2 

2 

1 

2 

2I3/2C 

2I3/2C 

c) Inibidores da protease 

3 

3 

1 

2 

2I3/2C 

2I3/2C 


CHC; ccnbaieptivos hormonais combinados; 0: orais; T: tiansd6nnl«os; V: vaglnals; P0: piluia oiat SIU-LNG: 
sistema intrauterino de levonorgestrel; DIU-Cu: disposibvo intrauterino de «obie; TAR: tefapia antirretroviral. 
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A prevengao de uma gravidez nao desejada 6 a maneira mais eficaz para re- 
duzir a transmissao mae-filho do HIV. Sendo assim, a mulher com HIV ne- 
cessita de uma contracepgao eficaz. 

As medicagOes antirretrovirais (ARV) t£m o potencial tanto de diminuir 
quanto de aumentar a biodisponibilidade dos hormdnios esteroides. Dados 
limitados sugerem potenciais interagOes entre os ARV e os CHC, sobretudo 
os nao nucleosldeos e os inibidores da protease. 

Em mulheres soropositivas em uso do ritonavir (RTV), geralmente asso- 
ciado ao lopinavir (LPV), a contracepgao de emerg£ncia deve ser feila com 
levonorgestrel exclusivo, por causa da redugao significativa dos niveis s6ri- 
cos de etinilestradiol que ocorre no sistema microssomal hepatico. Essa in- 
teragao pode alterar a seguranga e a eficacia tanto dos CHC quanto dos ARV. 

0 uso de ARV pode afetar os niveis dos esteroides nas usuarias de ACO 
(categorias 1,2 e 3 do ARV). Em pacientes que usam pflulas de PI, esse efeito 
pode ser mais pronunciado (categorias 1,2 e 3, a depender do ARV). 

Contraceptives hormonais nao parecem interferir no risco de se adquirir 
infeegao pelo HIV (categoria 1). 

£ fundamental o uso do preservative. 

Quando se utilizam CHC, ele deve ter 30 ug EE no minimo. 

Nas mulheres em risco de adquirirem a infeegao pelo HIV o DIU-Cu nao 
aumenta o risco. 

Em relagao a usuarias de DIU, ha pouca evid£ncia que sugira compli- 
cagOes, principalmente as infecciosas. Os DIU nao afetam a progressao da 
doenga e o seu uso nao aumenta o risco de transmissao para os parceiros. 

Na fase de aids, as pacientes devem ser cuidadosamente vigiadas dado 
o risco de infeegao p&vica. 
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Condusoes 

Contracepgao hormonal d uma proposta segura. eficaz e reversfvel de preve¬ 
nt a gravidez, e permite planejamento familiar adequado em muiheres com 
condigOes mddicas especiais, jd que possibilita programar uma gravidez para 
o momento oportunoquando as condigOes clinicas estiveremfavordveis. As 
diversas formulagOes e vias de administraqdo dispomveis atuaimente au- 
mentam as opgOes da mulher e favorecem a adesdo ao metodo. 

Apesar de ndo haver formulaqdo sem efeitos colaterais, os riscos de uma 
gravidez ndo planejada, principalmente em muiheres com doengas crOnicas, 
podem causar piores consequSncias. 

As pacientes devem ser individualizadas de acordo com suas condigOes 
clinicas para a escolha das melhores opgOes contraceptivas. 
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Cancer de colo uterino: 
diagnostic e tratamento 


GIOVANNI FAVERO 
CHRISTHARDT KOHLER 


“0 cancer de colo uterino £ um problems de saude de terceiro mundo, 
pordm seu tratamento exige responsabilidade e complexidade de primei- 
ro mundo." 

Prof. Dr. Achim Schneider 


Introdugao 

0 cancer de colo uterino acomete mulheres jovens. em idade economicamen- 
te produtiva, com maior concentragSo entre45 e 50 anos. Apresenta como 
fator etioldgico a infecgao persistente pelo papilomavirus humano (HPV), 
e em 99,7% dos casos histologicamente comprovados £ possivel detectar a 
presenga do HPV de alto risco ou oncog£nico. Pelo menos 14 subtiposdeHPV 
(16/18/31/33/35/39/45/51/52/56/58/59/66 e 68) sao considerados oncog£ni- 
cos, apresentando maior risco ou probabilidade de provocar infecgOes per- 
sistentes e estarem associados a lesOes precursoras ou a doenga neopiasica 
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invasiva. Os tipos 16 e 18 sao os mais frequentemente observados, estando 
presentes em 70% dos casos de cancer do colo de utero. Diversos outros fa- 
tores extemos tamb£m aumentam consideravelmente o risco de desenvol- 
ver a neoplasia, incluindo tabagismo, imunossupressSo (infecgao pelo HIV, 
doengas autoimunes e transplante de drgaos), uso prolongado de pflula an- 
ticoncepcional, dispositivo intrauterino, multipaiidade (3 ou mais gestagoes 
de termo), multiplos parceiros sexuais e baixo m'vel socioecondmico. 

No Brasil, a doenga apresen tou, nas ultimas duas ddcadas, uma redugao 
expressiva na sua incid&ncia, gragas ao programa nacional de rastreamento 
introduzido no final dos anos de 1990. Atualmente. 6 o terceiro tumor ma- 
ligno mais frequente na populagao feminina brasileira, com cerca de 15.500 
novos casos/ano (em 2014) e 6 a quarta causa de morte de mulheres por 
cancer (5.160 6bitos/ano em 2011). 0 programa de rastreamento e prevengao 
do cancer de colo uterino atingiu seu objetivo primordial, que 6 o aumento 
significativo na detecgao das formas in situ, nas quais a chance de cura € de 
100%. Secundariamente, o projeto tambem contribui para elevar os indices 
de diagndstico precoce da doenga no pais. No entanto, apesar de todos os es- 
forgos e recursos investidos nos ultimos anos, 50 a 60% dos casos no Brasil 
ainda sSo diagnosticados em estedios avangados da doenga. 

A zona de transformagao 6 o ponto de inicio de cerca de 90% das neo¬ 
plasias cervicais. Trata-se do local de encontro dos epitelios escamoso (ec- 
tocdrvice) e glandular (endocdrvice). Apesar da crescente incid£ncia de ade¬ 
nocarcinomas nos ultimos 20 a 30 anos, o tipo histoldgico mais pre valente 6 
o carcinoma escamocelular, sendo respons^vel por aproximadamente 80% 
dos casos. 0 carcinoma adenoescamoso e o tumor neuroenddcrino ou de 
pequenas c61ulas sSo outros tipos histoldgicos menos frequentes. 0 estadia- 
mento da doenga 6 padronizado de acordo com duas organizagOes diferentes: 
hd a classificagSo da International Federation of Gynecology and Obstetrics 
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(Figo), revisada em 2009, cujo ceme esta no exame cllnico e ginecolbgico; 
ha, tambOm, a classificagao de tumores malignos da Union for International 
Cancer Control (TNM/UICC), revisada em 2011, que 0 baseada no exame ana- 
tomopatoldgico do Orgao acometido (colo com ou sem corpo uterino) e dos 
linfonodos. 0 bom entendimento da fusao das distintas classificagOes 0 fun- 
damental para o planejamento terapeutico dos casos. Por exemplo, a divisSo 
em carcinoma microinvasivo e invasivo (> 7 mm x 5 mm) foi oficialmente 
incorporada pela Figo, apesar de ser uma anaiise histoldgica. Por outo lado, 
o status linfonodal 0 reconhecidamenteum dos principals fatores prognos¬ 
tics e 0 parte integrante do tratamento cirurgico da doenga, porOm nSo faz 
parte do estadiamento da Figo. 

Sem duvida, a principal informagao que impacta as taxas de cura 0 o 
estadiamento. De acordo com o estadio, a sobrevida em 5 anos pode variar, 
respectivamente, de 93 a 80% nas formas microinvasivas (la) ou invasoras 
iniciais (Ib-IIa) e de 50 a 15% nos casos avangados (lib - IV respectivamen¬ 
te). Contudo, o prognostic 0 tambOm diretamente influenciado pela idade 
e pelo estado cllnico do paciente, pelo tamanho do tumor e, mais importan- 
te, pelo estado dos linfonodos retroperitoneais. Este ultimo, apesar de nSo 
fazer parte do estadiamento oficial da Figo, pode representar uma diminui- 
q3o das taxas de cura em atO 50% em caso de positividade. Mais especifica- 
mente, a comprovagao histolOgica de doenga em linfonodos para-aOrticos 
tern o mesmo significado de met^stasesist^mica (esWdio IVb). 0 risco de 
comprometimento linfonodal 0 diretamente associado ao estadio cllnico da 
doenga, variando nas formas microinvasoras de 1 a 6% e entre 10 e 70% nas 
formas invasoras. Outros fatores prognostics morfolOgicos relevantes sSo: 
grau histolOgico, presenga de embolizagao linfovascular, invasSo perineural, 
grau de proliferagao celular (Kl-67), margens de ressecgao cirurgica e com- 
provagao de doenga residual pOs-tiatamento. 
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Diagnostico 

Os sintomas mais comumente associados ao cancer de colo uterino sao san- 
gramento vaginal, leucorreia fetida e/ou sanguinolenta, sinusiorragia, dispa- 
reunia, dor pOlvica e sintomas urinarios. Deve-se lembrar que os programas 
de rastreamento basicamente visam ao diagndstico da condigao antes que 
ela leve a presenga dos sintomas anterioimente mencionados. 0 screening 
do cancer do colo de utero baseia-se na histOria natural da doenga e no re- 
conhecimento de que a doenga invasiva evolui a partir delesoes precurso- 
ras (neoplasia intraepitelial cervical [NIC! de alto grau e adenocarcinoma 
in situ), que podem ser detectadas e tratadas adequadamente, impedindo 
a progressao para o cancer. 0 m6todo principal e mais amplamente utili- 
zado para esse fim 6 o teste de Papanicolaou (exame citopatolOgico do colo 
do utero). De acordo com as diretrizes do Ministerio da Saude, no Brasil, a 
citologia cervical (Papanicolaou) deve ser oferecida as mulheres na faixa 
etaria de 25 a 64anos eque ja tiveramatividade sexual. A rotina recomen- 
dada para o rastreamento, no Brasil, 6 a repetigao do exame a cada 3 anos 
apOs dois exames normais consecutivos realizados com urn intervalo de 1 
ano. A repetigao em 1 ano apOs o primeiro teste tern como objetivo reduzir 
a possibilidade de urn resultado falso-negativo na primeira rodada do ras¬ 
treamento. A periodicidade de 3 anos tern como base a recomendagao da 
Organizagao Mundial da Satide (OMS) e das diretrizes da maioria dos palses 
com programa de rastreamento organizado. Essas diretrizes justificam-se 
pela aus£ncia de evid£ncias de que o rastreamento anual seja significati- 
vamente mais efetivo do que se realizado em intervalo de 3 anos. £ impor- 
tante salientar que a forma de screening adotada pelo Brasil nao 6 consen- 
so intemacional. Diversos outros palses, entre eles os EUA e a Alemanha, 
adotam nao sO a citologia cervical, mas tamb£m o teste molecular de HPV 
no esquema diagnOstico. 
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Pacientes com resultado de Papanicolaou alterado. que apresentam sin- 
tomas compatfveis com a doenga, ou mesmo aquelas que jd foram subme- 
tidas a exame ginecoldgico suspeito para neoplasia, devem ser encaminha- 
das para urn centra de atengdo secunddrio, no qual se deve realizar a andlise 
colposcdpica do colo uterino. A presenga de alteragdes colposcdpicas ca- 
iacteristicas de neoplasia intraepitelial de baixo (epitdlio acetobranco te- 
nue, mosaico regular e pontilhado fino) ou de alto grau (epitdlio acetobranco 
denso, mosaico irregular, pontilhado grosseiro) ou achados de doenga micro 
ou invasiva (vasos atipicos. fragilidade epitelial, teste do Lugol negativo. tu¬ 
mor exofltico) obrigam o examinador a proceder uma bidpsia de colo uterino 
para andlise histopatoldgica da lesdo observada. A congruence dos exames 
citoldgico e histoldgico do colo uterino d fundamental para umdiagndstico 
correto. Contudo, a dissociagao cito-histoldgica obriga o ginecologista a pro¬ 
ceder uma conizagao para aprofundamento diagndstico e adequado mane- 
jo da doenga. Existem, atualmente, tres formas de conizagao, a saber com 
bisturi frio, excisao eletrocirurgica por alga (loop electro-surgical excision 
procedure - LEEP) ou laser. A precisao diagndstica das tr£s modalidades d 
a mesma, sendo fundamental que o mdtodo utilizado preserve as margens 
de excisao sem produzir artefatos ou lesOes teciduais tdrmicas, que dificul- 
tam uma adequada avaliagao anatomopatoldgica. A conizagao apresenta 
uma acurdcia melhor do que os outros mdtodos diagndsticos citados, pois 
permite uma remogao tecidual para a avaliagao microscdpica muito maior 
que a bidpsia dirigida e tambdmproporciona uma avaliagao mais precisa do 
canal endocervical, o qual frequentemente abriga lesOes nao acessiveis ao 
exame clfnico ou colposcdpico. Deve-se lembrar tambdm que a conizagao 
pode servir como tratamento definitivo de lesOes precursoras de alto e baixo 
grau.assimcomoalguns casosdedoengas microinvasivas (lal). Aconfirma- 
gao patoldgica de doenga intraepitelial ou invasiva, seja por meio da bidpsia 
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oil da conizagao, serve como um importante divisor de aguas no tratamento 
das neoplasias do colo uterino. Enquanto a intraepitelial deve ser seguida e 
tratada em um centra secundario especializado em neoplasias cervicais, a 
invasiva deve ser encaminhada para um servigo oncolOgico ou de nivel ter- 
ciario de atengao a saude. 

Apds a confirmagao anatomopatoldgica do carcinoma da cdrvice ute- 
rina, seja por meio de uma bi6psia seja por meio de uma conizagao, a pa- 
ciente deve ser submetida ao estadiamento da doenga. A correta avaliagao 
da extensao da doenga d fundamental para definir o melhor planejamento 
terapdutico e o prognOstico. Como previamente mencionado, existem duas 
classificagOes atuais de estadiamento: Figo e TNM/UICC. A primeira baseia- 
-se nos exames cllnico/ginecolOgico e especlficos complementares fraio X 
de tdrax, posteroanterior e perfil, ultrassonografia (US) renal ou urografia 
excretora, cistoscopia e retoscopia]; a segunda, na anaiise histoldgica das 
pegas cirurgicas (conizagao, colo/corpo uterino, vagina, paramdtrios, linfo- 
nodos pdlvicos e para-adrticos). Deve-se ressaltar a importincia da avalia¬ 
gao minuciosa tanto da lesao inicial (tamanho) quanto do estado dos tecidos 
pericervicais (paramdtrios e vagina) durante o exame clinico da pelve femi- 
nina, devendo incluir obrigatoriamente o toque ratal. Apesar de nao ser parte 
integrante dos sistemas de estadiamento, a ressonancia magndtica (RM) da 
pelve d o exame imagenoldgico que melhor avalia as relagdes do tumor com 
os Orgaos vizinhos, sendo bastante fidedigno quanto a anaiise do tamanho da 
lesSo, comprometimento vaginal e parametrial e obstrugao ureteral. Trata- 
-se de um exame que, quando disponivel, contiibui significativamente para 
o planejamento terapdutico, mas nao deve ser usado para julgamento dos 
linfonodos retroperitoneais, pois apresenta baixa sensibilidade (40 a 60%) 
e especificidade (70 a 90%) para mettstasesnodais, quando comparado com 
a avaliagao cirurgica/histoldgica (padrao-ouro). 
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Tratamento 

0 objetivo do tratamento atual do cancer de colo uterino 6 uma terapia in- 
dividualizada. Todas as modalidades de terapia oncoldgica, incluindo cirur- 
gia, radioterapia e quimioterapia, podem ser utilizadas isoladamente ou em 
diferentescombinaqOes, dependendo da circunstAncia. A escolha da melhor 
estrategia de tratamento depende de diversas informaqOes, entre elas: esta- 
do geral da paciente (mdice de massa corpdrea, presenqa de comorbidades, 
idade); estadiamento clinico/radioldgico/histoldgico da doenqa; concomi- 
tante gestaqAo: potencial desejo reprodutivo e presenqa de fatores de risco 
adicionais (metAstase linfonodal, invasAo do espaqo linfovascular [LVSI], 
grau histoldgico e histologias raras). Em prindpio, as histologias adenocar¬ 
cinoma e carcinoma escamoso (SCC) nAo tern diferenciaqAo quanto ao tipo 
de tratamento a ser empregado. 

Deve-se lembrar que o carcinoma de colo uterino acomete preferen- 
cialmentemulheres jovens, aproximadamente 30% das quaisestAo abaixo 
dos 40 anos no momento do diagndstico. Esse fato, somado ao atual fenO- 
meno socioepidemioldgico de postergar a idade da primeira gestaqAo resul- 
tam em uma maior inciddicia da neoplasia durante a gravidez. 'Itata-se da 
segunda doenqa maligna sdlida mais prevalente, com 1 caso para cada 1.200 
gestaqoes. Sem duvida, o tratamento do carcinoma de colo nesse cenArio £ 
urn desafio para todos os envolvidos. Atualmente, existem evid&icias sufi- 
cientesque atestam a seguranqa de postergar a terapia oncoldgicadefinitiva 
ate a maturidade fetal, preservando, assim, a integridade do concepto sem 
prejudicar o progndstico oncoldgico matemo. Felizmente, a quimioterapia 
(cisplatina) apfs osegundotrimestretambem pode ser considerada segura 
para o bindmio matemofetal se houver necessidade premente de tratamento 
para evitar a progressAo tumoral em casos especificos. 
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Os tratamentos tradicionais, tanto pela forma cirQrgica quanto pela qui- 
miorradioterdpica, levam invariavelmente k esterilidade. 0 significativo au- 
mento da preval£ncia da doenqa em mulheres em fase reprodutiva e com 
prole ndo constitulda estimulou o desenvolvimento de tratamentos cirilrgi- 
cos altemativosque visam dpreservaqdo do utero. A traquelectomia radical 
precedida pela linfadenectomia pdlvica com linfonodos livres 6 atualmente 
considerada uma altemativaoncologicamente segura e vidvelpara mulheres 
com desejo reprodutivo e tumores iniciais. Os critdrios de aplicabilidade da 
cirurgia sao: pacientes com desejo reprodutivo (geralmente < 40 anos); estd- 
dio Ial com LVSI e de Ia2 atd Ibl; tumores < 2 cm; linfonodos pdlvicos livres: 
aus£ncia de invasao vascular (VO). 0 emprego de cirurgias ainda mais con- 
servadoras (conizaqdo com margens livres) para doenqa invasiva ou mes- 
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mo o tratamento de lesdes > 2 cm com o uso de quimioterapia neoadjuvante 
(objetivando regressao tumoral) seguida de traquelectomia radical ainda sao 
considerados mdtodos experimentais. 

A cirurgia oncoldgica (histerectomia radical + linfadenectomia retrope¬ 
ritoneal) ou a radioterapia em combinagao com quimioterapia (radioquimio- 
terapia [RCT]) sao tratamentos igualmente eficazes para a doenga em estd- 
gio inicial (Figo < lib). Para as mulheres mais jovens, a cirurgia e geralmente 
recomendada porque permite potencialmente a preservagdo dos ovdrios e 
evita a formagao de sindquias e de fibrose vaginal como resultado da radia- 
gao. Hd tambdm uma pequena chance de que as mulheres que sobrevivem 
muitos anos apds a radioterapia desenvolvam urn segundo tumor maligno na 
area irradiada. No entanto, para os carcinomas em estddio mais avangados 
(Figo > lib), o tratamento mais indicado d a radioquimioterapia. Casos com 
extensao da doenga para os Orgaos vizinhos (reto oubexigahmetdstases sis- 
temicas ou mesmo carcinomatose peritoneal sao preferendalmente tratados 
com quimioterapia com intengao basicamente paliativa. 

Cirurgia 

Tipos de cirurgia indicadas para o tratamento oncoldgico: 

conizagao com maigens livres: mdtodos: laser, alta frequdncia (LEEP) 
ou bisturi frio; 

• histerectomia total simples com ou sem anexectomia; 

• traquelectomia radical com linfadenectomia retroperitoneal: retirada em 
bloco de aproximadamente 2/3 do colo uterino com parametrectomia e 
manguito vaginal. Deve ser sempre precedida pela confirmagao histo- 
lOgica de linfonodos livres; 

• histerectomia radical com linfadenectomia retroperitoneal: retirada em 
bloco do colo e corpo uterino com parametrectomia e manguito vaginal. 
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Apesar de diversos avangos anatdmicos e modificagOes tbcnicas, essa ci- 
rurpa ainda segue os princlpios institufdos por Ernst Wertheim no final 
do sdculo XIX e Vincent Meigs na metade do sdculo XX. A radicalidade da 
operagSo esta ligada a extensSo da ressecgao parametria], que b o princi¬ 
pal fator para determinar a morbidade do tratamento. Atualmente, duas 
classificagoes de radicalidade sao utilizadas: Pi ver-Rutledge (I - V), sen- 
do os tipos II e III as mais modemamente empregadas; Querleu-Morrow 
et al., 2008 (A - D), sendo os tipos Cl (nerve-sparing) e C2 os mais fre- 
quentemente realizados; 

• estadiamento linfonodal retroperitoneal: idealmente realizado por en- 
doscopia (laparoscopia ou robdtica) e inclui a dissecgao dos linfonodos 
pdlvicos e para-adrticos prb-tratamento definitivo, baseado em radio- 
quimioterapia. Idealizado para ser empregado no tratamento dos estadios 
avangados (Figo > 11b) paradefinir o campoa ser iriadiado e retirar os lin- 
fbnodos bulky, que dificilmente s5o esterilizados pelo tratamento clfnico; 

• exenteragao pblvica: remogao radical do utero, parambtrio e vagina, as- 
sociada a retirada do reto (exenteragao posterior), bexiga (exenteragao 
anterior) ou ambos (total). 

Radioterapia 

Desde 2001, apds uma extensa metanaiise realizada por Green et al., 1 o trata¬ 
mento curativo cllnico para o cancer de colo uterino b baseado na aplicagao 
simultanea de radioterapia e quimioterapia. A intengao basica da segunda 
b radiossensibilizar os tecidos doentes e, assim, melhorar a eficacia da pri- 
meira. Em relagao especificamente a radioterapia, ela deve ter, idealmente, 
uma combinagao de irradiagao externa ( external beam radiation [EBRT]) e 
interna na forma de braquiterapia ( intracavitary brachytherapy [1CBT1). 0 
tratamento geralmente d iniciado com a EBRT, que deve ter uma dose total 
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entre 45 e 50 Gy. As pacientes recebem aplicagOes diarias de 2 Gy, que sao 
realizadas cinco vezes por semana, durante 5 semanas, em concomit&ncia 
com a quimioterapia baseada em platina, geralmente 40 mg/m 2 /semana. 
Sequencialmente, a ICBT 6administrada na dose de 5 Gy 1 vez/semana, em 
urn total de 20 Gy. 0 campo da iadioterapia geralmente 6 restrito a pelve; no 
entanto, pode ser estendido k regiao para-adrtica em casos de comprovagao 
histologica de metastases linfonodais nessa topografia. 

A radioterapia pode ser aplicada em diferentes cenarios: na urgencia, 
p. ex., ela 6 utilizada em casos de hemorragia genital maciga e instabilidade 
hemodinamica. Em paciente com intengao de tratamento curativo, podem- 
-se diferenciar duas situagOes: terapia primaria e terapia adjuvante (pds-ci- 
rurgica). Ela tamb6m pode ser empregada paliativamente para controle de 
sintomas, principalmente dor e sangramento. 

Quimioterapia 

Ate a ultima decada, nao se acreditava que a quimioterapia fosse realmente 
efetiva contra o cancer de colo, isoladamente. Entretanto, multiplos estudos 
ja demonstraram claramente os beneficios da terapia para essa neoplasia. 
Sem duvida, os farmacos mais eficazes contra o cancer de colo uterino sao 
os compostos baseados em platina (cisplatina ou carboplatina). Todos os 
esquemas de quimioterapia administrados para o tratamento da neoplasia 
devem conter algum derivado da platina. Diversos esquemas com diferentes 
toxicidades podem ser uilizados. Entre eles, o mais efetivo e o TIP (paclitaxel, 
ifosfamida e cisplatina). Contudo, outras combinagOes tambem apresentam 
eficacia comprovada, como paclitaxel e cisplatina ou topotecan e cisplati¬ 
na. Mais recentemente, a adigao debevacizumabe(Avastin® > ) aos esquemas 
descritos parece trazer significativos beneficios principalmente na doenga 
metastatica ou recorrente. 
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A utilizagSo da quimioterapia £ indicada em algumas situates espe- 
cificas, entre elas: 

• como parte do tratamento principal radioterdpico (radioquimioterapia); 
■ em doenga metastdtica ou carcinomatose peritoneal; 

• em recidivas p£lvicas nao operdveis apds tratamento radioterdpico; 

• em neoadjuvantia em tumores de colo volumosos (bulky) para tratamen¬ 
to cirurgico radical ou conservador por meio da traquelectomia (experi¬ 
mental) ou durante a gestagdo, para atingir a maturidade fetal; 

• em adjuvancia apOs radioquimioterapia em tumores avan^dos de alto risco. 

Opqoes de tratamento de acordo com o estadio 

• Estadio Ial: tumor microsc6pico que infiltra menos de 3 mm do estroma 
cervical eestende-se por menos de 7 mm. Sobrevida em 5 anos de 100%. 

- histerectomia total simples, independente da via, com ou sem ad- 
nexectomia em pacientes com prole constituida; 

- conizagao com margens li vres em pacientes com desejo reprodutivo 
ou que querem evitar uma histerectomia. 

Nota: a chance de melAstase linfonodal em pacientes sem fatores de ris¬ 
co nessa circunstancia £ de 0,5%, nao sendo preconizada a linfadenectomia 
de rotina. No entanto, para pacientes com fatores de risco adicionais, como 
LVSI ou G3, deve ser oferecida pelo menos a bi6psia dos linfonodos-senti- 
nela p£lvicos bilateralmente ou mesmo a linfadenectomia p£lvica completa. 

• Estadio Ia2: tumor microscOpico que infiltra o estroma cervical entre 3 e 
5 mm e estende-se por menos de 7 mm. Seu risco de comprometimento 
nodal £ de em tomo de 5 a 8% e a sobrevida em 5 anos £ de 85 a 95%. 

- 0 tratamento, nessa situagSo, £ o mesmo que para o estadio Ibl (a 
seguir). 
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• Estadio Ibl: tumor visivel e confinado ao colo < 4 cm. Seu risco de com- 

prometimento linfonodal £ de 12 a 15% e a sobrevida em 5 anos £ de 80 

a 90%. 

- histerectomia radical Piver-III ou C1/C2 com linfadenectomia p£l- 
vica; 

- linfadenectomia p£lvica com exame anatomopatoldgico de conge- 
lagao. Caso seja negativo, segue-se normalmente com a histerecto¬ 
mia radical. Na eventualidade de positividade. pode-se abandonar 
ou nao a histerectomia radical e a complementagao da linfadenec¬ 
tomia retroperitoneal para a regiao para-a6rtica para definir o cam- 
po de irradiagao; 

- radioquimioterapia (RCT) primaria isolada. 

Nota 1: os tratamentos cirurgicos ou radioquimioterSpicos nesta circuns- 
tSncia nao diferem na eficacia. 

Nota 2: pacientes jovens, com indice de massa corpdrea (IMC) baixo e 
sem comorbidades, devem receber preferencialmente tiatamento cirurgico. 
Ao passo que pacientes obesas, idosas ou com multiplas comorbidades sao 
preferencialmente tiatadas com RCT com igual resultado oncoldgico, mas 
menormorbidade. 

Nota 3: a detecgao intiaoperatdria de metastases linfonodais p£lvicas 
pode ser urn crit£rio para se abandonar a histerectomia, pois ja existe indi- 
cagao de RCT e a manutengao do utero parece nao afetar o progndstico. Por 
outio lado, a retirada radical do utero, nesse cenario, pode aumentar as taxas 
de complicagOes, tanto operatdrias quando as da RCT. Contudo, nao existe 
nenhum estudo prospective quetenha avaliado essasituagao. Essa estrat£gia 
terapSutica deve ser individualmente explicada e decidida com a paciente 
durante o preparo cirurgico. 
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Nota 4: atualmente, tanto a linfadenectomia retroperitoneal quanto a 
histerectomia radical sao preferencialmente executadas pela via endoscd- 
pica (laparoscopia ou robdtica). Essa estratOgia reduz significativamente a 
morbidade associada a cirurgia, entretanto nSo confere necessariamente 
melhores resultados oncoldgicos. Consequentemente, as vias abdominal e 
vaginal tamb£m podem ser utilizadas. 

Nota 5: pacientes primariamente submetidas a histerectomia radical e 
com fatores de alto risco para recidiva (comprometimento linfonodal, pa- 
rametrial ou das margens cirurgicas) devem receber radio + quimioterapia 
adjuvante. Outros fatores morfoldgicos de risco (tamanho do tumor, profun- 
didade de invasao, grau histoldgico e presenga de LVSI) devem ser indivi- 
dualmente analisados ediscutidos. 

• Estadio Ib2: tumor visfvel e confinado ao colo > 4 cm. Seu risco de com¬ 

prometimento linfonodal £ de 18 a 20% e a sobrevida em 5 anos £ de 70 
a 85%. Trata-se do estadio no qual existe maior debate em tomo da me- 
lhor estratOgia, sem haver urn consenso intemacional. As mesmas op- 
gOes anterionnente descritas nos estadios la2/lbl podem ser aplicadas 
aqui. Como principio geral, tumores > 4 cm apresentam maior risco de 
recorrencia e, portanto, devem ser preventivamente irradiados. Por outro 
lado, o maior temanho da lesao implica maiores dificuldades operatdrias 
e maior morbidade. Consequentemente, existe uma tend£ncia maior de 
tratar esses casos com RCT primaria. 

- RCT primaria isolada; 

- histerectomia radical Piver-lII ou C1/C2 com linfadenectomia pOlvica; 

- linfadenectomia pOlvica com exame anatomopatoldgico de conge- 
lagao. Caso seja negativo, segue-se nonnalmente com a histerecto¬ 
mia radical. Na eventualidade de positividade, pode-se abandonar 
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ou nao a histerectomia radical e a complementagao da linfadenec¬ 
tomia retroperitoneal para a regiao para-abrtica para definir o cam- 
po de irradiagao. 

Nota 1: os tratamentos cirflrgico ou radioquimioterapico primdrio, nessa 
circunstancia, nao diferem na eficlcia, mas o primeiro deve ser complemen- 
tado por radio ♦ quimioterapia adjuvante. 

Nota 2: outras opgbes de tratamento, como radioterapia neoadjuvante 
seguida por histerectomia radical ou mesmo quimioterapia neoadjuvante 
seguida por cirurgia radical, podem ser empregadas em casos especificos, 
pordm sua eficdcia necessita de comprovagao cientffica. 

• Estddio Ha: tumor de qualquer magnitude, pordm com infildagao do ter- 

go superior da vagina. Seu risco de compromedmento linfonodal d de 10 a 
20% e a sobrevida em 5 anos d de 70 a 95%. Cerca de 70% dos casos sSo 
detectados apenas no p6s-operatbrio de histerectomias radicals por meio 
da anilise histoldgica da pega (infiltragSo microscdpica). Na minoria dos 
casos. existe detecgSo clinica do compromedmento da vagna. As mesmas 
opgOes anteriormente descritas no estbdio lb2 podem ser aplicadas aqui. 
Ibmores que infiltram a vagina apresentam maior risco de recorrdncia e, 
portanto, tambdm devem ser prevendvamente irradiados. A infildagao cli¬ 
nica da cupula vaginal implica tambdm maiores dificuldades operatbrias e 
maior morbidade, visto que se deve remover urn maior segmento da vagna 
atd atingir margens livres com distbncia minima de 8 mm. Consequente- 
mente, existe uma tendbndamaior de tratar essescasos com RCT primiria. 

- RCT primiria isolada; 

- histerectomia radical Piver-IH ou C1/C2 com linfadenectomia pdlvica; 

- linfadenectomia pdlvica com exame anatomopatoldgico de conge- 
lagSo. Caso seja negativo, segue-se normalmente com a histerecto- 



692 parte i Ginecologia 


mia radical. Na eventualidade de positividade, pode-se abandonar 
ou nao a histerectomia radical e a complementagao da linfadenec- 
tomia retroperitoneal para a regiao para-adrtica para definir o cam- 
podeirradiagao. 

Nota 1: outras opgOes de tratamento, como radioterapia neoadjuvante 
seguida por histerectomia radical ou mesmo quimioterapia neoadjuvante 
seguida por cirurgia radical, podem ser empregadas em casos especificos, 
mas sua eficacia carece de comprovagao ciend'fica. 

• Estadio lib: tumor de qualquer magnitude com envolvimento parcial do 
parantetrio (nao ate a parede p£lvica). Seus riscos de comprometimento 
linfonodal p^lvico e para-adrtico sao de 45 e 20%, respectivamente, e a 
sobrevida em 5 anos, nesse cenario, gira em torno de 65 a 80%. 

0 tratamento padrao 6 a RCT, mais especificamente por meio da EBRT 
em combinagao com quimioterapia baseada em platina, que dura cerca de 4 
semanas, conforme descrito anteriormente. ICBT sucede a ionizagao externa 
e tamb£m dura cerca de 4 semanas. 

Nota 1: no estadiamento laparoscdpico dos linfonodos retroperitoneais 
(p61vico e para-adrdco), prd-tratamento nao 6 urn consenso intemacional, 
mas pode ser incorporado no piano terap£udco de pacientes com cancer de 
colo avangado. Os racionais do procedimento 6 primeiramente remover os 
linfonodos acomeddos por bulky , quedificilmentesao esterilizados pelaRCT 
e tambdm demarcar mais adequadamente o campo a ser irradiado baseado 
nocompromedmento histoldgico dos linfonodos removidos. 0 estudo anato- 
mopatoldgico dos linfonodos por meio da laparoscopia surgiu para cobrir uma 
falha importante dos ntetodos diagndsdcos que possuem uma baixa acutecia 
para detecgao de mefcstases linfonodais. Ele pode resultar em urn upstage da 
doenga em cerca de 35% dos casos, consequentemente gerando informagOes 
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que ajustam o progndstico e melhoram a terapia a ser empregada, principal- 
mente quanto a extensSo do campo radioterapico para a regiao para-adrtica. 

Nota 2: a presenga de doenga residual microscdpica apOs o tratamento 
radio e quimioterdpico 6 varidvel, podendo variar de 25 atd 50% dos casos 
dependendo da histologia do tumor (adenocarcinoma apresenta risco relativo 
4 vezes maior que SCC) e da qualidade da radioterapia empregada. 0 papel 
da histerectomia de complementagao, nesses casos, 6 discutivel. Ela parece 
diminuir significativamente a recidiva local da doenga, por£m sem impacto 
na sobrevida global. 0 tipo de histerectomia (radical ou simples) a ser rea- 
lizado tambdm £ questioned, mas, aparentemente a extrafacial realizada 
preferencialmente pela via laparoscdpica 6 a cirurgia de escolha nesses ca¬ 
sos. A histerectomia radical apresenta Indices proibitivos de complicagao, 
devendo ser evitada. Acredita-se que a cirurgia de complementagao pode ser 
indicadaparapacientes com adenocarcinoma submetidas a radioterapia de 
qualidade duvidosa e que inicialmente nao tinham evid£ncia radioldgica ou 
histoldgica de doenga linfonodai. 

Es^dios Ilia e 111b: carcinoma que progride at6 o tergo inferior da vagina 
(Ilia); ou estende-se a parede p^lvica determinando hidroneffose uni ou 
bilateral e. consequentemente, insufidgncia renal pds-renal (Illb). 0 risco 
de metastase linfonodai p^lvica e para-adrtica comprovada histologi- 
camente 6 de 70 e 35%, respectivamente. A sobrevida em 5 anos nesse 
cendrio gira em torno de 40 a 60%. 

0 tratamento padrao, tamb^m como no estadio lib, 6 baseado na RCT. 
Sao fundamentals a desobstrugao do trato urinario (D-I ou nefrostomia) e 
normalizagao da fungao renal antes de iniciar o tratamento oncoldgico. As 
mesmas consideragSes anteriores a respeito do estagio linfonodai laparos- 
cdpico, ou mesmo a drurgia de complementagao, podem ser aplicadas. Em 
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razao do elevado Indice de metastases linfonodais p&vicas e para-adrticas, 
o estadiamento laparoscdpico ganha maior importance e a histerectomia de 
complementagao menor relevSncia. Contudo, o real impacto dessas terapias 
complementares sd serf conhecido apds a finaiizagao dos estudos prospec- 
tivos em andamento (Uterus 11-Studie). 

• Estadio IVa: 6 caracterizado quando se detecta doenga na mucosa dos 
drgaos pelvicos vizinhos (reto e/ou bexiga). A sobrevida em 5 anos gira 
em tomo de 20 a 30%. 

0 tratamento usual 6 tambdm baseado em RCT ou, em casos seleciona- 
dos, cirurgia exenterativa primaria seguida de complementagao radioquimio- 
terapica. A exenteragao pdlvica 6 uma das cirurgias mais controversas em 
oncologia pdlvica, pois trata-se de procedimento mutilante, com altas taxas 
de complicagao e com resultados oncolbgicos questionaveis. A indicagao do 
procedimento 6 individualizada e fatores importantes a serem considerados 
sao: idade, estado geral e IMC da paciente, aus£ncia de carcinomatose peri¬ 
toneal e de metastases linfonodais para-adrticas. 

• Estadio IVb: presenga de metastases sistemicas (pulmonar. hepatica), 
carcinomatose peritoneal. As metastases linfonodais para-adrticas his- 
tologicamentecomprovadas tamb&n sao consideradas doenga sistemica 
(IVb), mas apresentam melhor progndstico e intengao curativa de trata¬ 
mento (como mencionado anteriormente), ao conlrario das outeas formas 
nas quais o objedvo da terapia 6 basicamente paliativo. 

Diversos regimes de quimioterapia para controle da progressao da doen¬ 
ga podem ser empregados nesse cenario, desdea monoterapia baseada em 
platina (cisplatina ou carboplatina) ate a combinagao de platina, taxanos e 
bevacizumabe, dependendendo da sintomatologia e do estado cllnico das 
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pacientes. Outros agentes como ifosfamida, etoposide, bleomicina e topo- 
tecano podem ser incorporados aos esquemas quimioterdpicos. A radiote- 
rapia pode ser usada para controle da doenqa pdlvica, em casos de dor ou 
sangramento. DerivaqOes urindrias ou intestinais podem ser necessdrias para 
a melhoria da qualidade de vida dos pacientes, assim como uma adequada 
analgesia na fase final da doenqa. 

Seguimento p6s-tratamento 

Pacientes submetidas a tratamento com intenqao curativa devem ser subme- 
tidas a exame clinico pdlvico ginecolbgico com coleta de citologia cervical/ 
vaginal a cada 3 meses nos primeiros 2 anos pds-tratamento e, posterior- 
mente, a cada 6 meses, atd completar 5 anos. Quando disponivel, o marcador 
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figura 2 Panorama visual do estadiamento do cancer de colo uterino de acordo com a Figo. 2 
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tumoral (SCC) deve ser solidtado a cada visita, se inicialmente elevado. Raio X 
de tdrax PA e perfil e tomografias do abdome e da pelve n5o precisam ser so- 
licitados de rotina, mas, sim, de acordo com a sintomatologia da paciente. 
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Cancer do corpo uterino: 
diagnostic e tratamento 


EDUARDOSCHUNEMANNJUNIOR 
CAMILA ROTTER QUEIROZ 


Dos tumores malignos do corpo do utero, em tomo de 90% correspondem 
ao cancer de endomdtrio, enquanto a incid£ncia dos sarcomas varia, na li- 
teratura, de 1 a 8%. 

Cancer de endom&rio 
Introdugao 

0 cancer de endomdtrio d o cancer ginecoldgico mais comum em palses de- 
senvolvidos. Nos EUA, em 2013, ocorreram 49.560 casos novos e 8.190 Obi- 
tos; no Brasil, aestimativa do Inca para 2014 foi de 5.900 casos novos. Houve 
aumento de sua incid&ncia, que em grande parte se deve a maior expecta- 
tiva de vida da mulher. A obesidade tomou-se uma epidemia e figura como 
urn dos maiores fatores de risco para o desenvolvimento do cancer de en- 
domdtrio. Podem ser citados ainda como fatores de risco: o diabete melito, 
a hipertensao, a nuliparidade, o uso de tamoxifeno e a reposigao hormonal 
estrog&nica sem oposigao progestag£nica. Sua incid£ncia aumentouem 21% 
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desde 2008, e a mortalidade aumentou em 100% nas tiltimas duas dbcadas. 1 
Ocorre duas vezes mais em mulheres brancas em relagSo a etnia negra, e a 
grande maioria dos casos incide na p6s-menopausa. Apenas 10% dos casos 
de cancer de endombtrio ocorrem antes da menopausa. 

Clfnlca 

A maior parte dos canceres de endombtrio 6 diagnosticada em estadio ini- 
cial e tern bom prognbstico. O mais frequente sinal do cincer de endomb- 
trio 6 o sangramento vaginal pbs-menopausa, estando presente em 90% 
dos casos, mas 6 importante lembrar que a mucorreia persistente tambdm 
chama atenqSo para o diagnbstico, pois se trata de adenocarcinoma, no qual 
as glSndulas produzem muco. Em todos os casos de pacientes pbs-meno- 
pausa com metrorragia, deve-seobrigatoriamenteinvesigar cancer de en- 
dombtrio. Felizmente, a grande maioria 6 diagnosticada em f'ase precoce e 
o prognbstico 6 bom. 

Diagnbstico 

A pronta avaliaqSo do sangramento vaginal ou da mucorreia na pbs-meno- 
pausa 6essential para o diagnbstico. As tr&s principal armas para odiagnbs- 
dco sSo: a histbria e o exame ginecolbgico, a ecografia pblvica endovaginal 
e a dilataqSo e curetogem ou histeroscopia (padrSo-ouro no diagnbstico de 
cancer de endombtrio). Em pacientes pbs-menopausa com metrorragia, dia- 
bbticas, hipertensas e obesas, a suspeita cllnica 6 de neoplasia endometrial. 

A ecografia pblvica endovaginal avalia a espessura endometrial, sua re- 
gularidade e tambbm a sua vascularizagSo por meio do eco-Doppler. A maior 
parte dos trabalhos demonstra que atb 5 mm de espessura sem reposigSo 
hormonal ou atb 8 mm com reposigSo o endombtrio b considerado normal. 
A partir desses niveis de espessura e/ou com sangramento, esta indicada a 
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investigate) da patologia endometrial. Com o uso de tamoxifeno, d consi- 
derada normal a espessura endometrial atd 10 a 12 mm. Espessuras endo- 
metriais acima de 18 a 20 mm na pds-menopausa e com sangramento sdo 
suspeitas muito fortes de cancer de endomdtrio. 

A avaliagdo histoldgica do endomdtrio d realizada pelo exame do mate¬ 
rial obtido por histeroscopia ou curetagem uterina. A dilatagao e a cureta- 
gem uterina, em razao de serem exames realizados sem visualizagao, obtem 
uma amostragem incomplete do endomdtrio e por isso apresentam resulta- 
do falso-negativo que varia de 2 a 6%. principalmente em lesOes menores. 

0 sangramento na pds-menopausa d urn sinal mais importante do que 
o espessamento endometrial, jd que alguns tipos de cancer de endomdtrio 
(tipo II) nao costumam apresentar espessamento, e a ecografia mostra en¬ 
domdtrio fino ou indistinto. Portanto, o sangramento vaginal ou a mucor- 
reia, mesmo na ausencia de espessamento endometrial no exame ecogrdfi- 
co, exigem avaliagao histoldgica endometrial. A grande disponibilidade do 
exame ecogrdfico pdlvico endovaginal trouxe urn problema que d o aumen- 
to de imagens endometriais alteradas em pacientes assintomdticas. Nesses 
casos, a conduta d bastantecontroversa. e alguns autores acham quell mm 
determinam o mesmo risco para cancer de endomdtrio que em pacientes 
com espessura maior que 5 mm e sintomdtica (sangramento). mas esse d 
urn tema ainda controverso. 2 

Tipos de edneer de endomdtrio 

Mais recentemente, o edneer de endomdtrio foi classificado em dois tipos: 
tipo I e tipo II. 0 tipo I d responsdvel por mais de 80 a 90% dos casos. £ clas¬ 
sificado histologicamente como adenocarcinoma endometrioide, bem ou 
moderadamente diferenciado (G1-G2): estd relacionado com hiperestroge- 
nismo e obesidade; tern a hiperplasia glandular atlpica como lesdo precur- 
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sora; ocorre em pacientes mais jovens; tem melhor progndstico e apresenta 
mutagOes no gene de supressSo tumoral PTEN e no oncogene K-ras. 0 tipo 
II d responsdvel por 10 a 20% dos casos; os tipos histoldgicos sSo: seroso, de 
cdlulas Claras, escamoso, carcinoma indiferenciado e carcinossarcoma; nSo 
estaiigadoao hiperestrogenismo; ocorre em pacientes mais idosas e magras; 
nao tem lesao precursora definida; o progndstico 6 pior e estd associado h 
mutagao do gene supressor tumoral pS3} As principals diferengas entre os 
tipos I e II eslao resumidas naTabela 1. 

tabela i Diferengas entre o cSncer de endom£trlo tipos I e II 


Upol 

80 a 90% dos casos 

Tipo II 

10 a 20% dos casos 

Adenocarcinoma endometrial G1/G2 

Endometrioide G3, serosopapilffero, 
carcinoma dec£lulas daras, 
cardnossarcoma 

Hiperestrogenismo e obesidade 

Sem perfil estrog£nico. magras 

Pacientes mais jovens 

Pacientes mais idosas 

Prognostico bom 

Prognostico ruim 

PTEN e K-ras 

P53 

Lesao precursora de hlperplasla 

Sem lesao precursora definida 


Aldm dos tipos I e II, o cancer de endomdtrio € classificado em: baixo, mddio 
e alto risco para ocorr£nda de metdstases e reddiva de acordo com os par&- 
metros especiflcados naTabela 2. 
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tabela 2 Fatores de risco para recidiva e metastases no cancer de endometrio 


Alto rlsao 

M£dlo/balxo risco 

Idade 

Mals de 70 

Menosde70/60 

Invasao miometrial 

Malsde 50% 

Ata 50% 

lnvas§o llnfovascular 

51m 

N3o 

Graude diferenciagao 

G3 

G2/G1 

Tamanho do tumor 

Maior que 2 on 

Menor que 2 cm 

Estadio 

lll/IV 

ll/l 


Diagnostic diferencial 

0 diagndstico diferencial dever ser feito levando-se em conta as causas de 
sangramento na pds e na perimenopausa. Os principals sao: endometrio 
atrOfico, pdliposendometriais, hiperplasias endometriais, adenomiose, leio- 
mioma, sarcomas uterinos, cancer de colo uterino e discrasias sangulneas. 
A histdria, o exame fi'sico, a ecografia pdlvica endovaginal e a amostra en¬ 
dometrial sao capazes, na maior parte das vezes, de comprovar o diagnds- 
tico definitivo. 

Disseminagao do cancer de endometrio 

0 acometimento linfonodal 4 no cancer de endometrio e diretamente rela- 
cionado a profundidade da invasao miometrial e ao grau de diferenciagao 
tumoral, isto e, quanto mais indiferenciado e maior a invasao miometrial. 
maior a chance de metastases linfonodais. A disseminagao linfatica ocorre 
para cadeias ilfacas intemas e extemas, obturadoras e para-abrticas. A dis¬ 
seminagao transtubal, pela tuba uterina. ocorre para os ovarios e a cavidade 
peritoneal. A disseminagao por extensao direta pode ocorrer para o colo, a 
vagina, o miometrio e os parametrios. A disseminagao hematogdnica ocorre 
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principalmentepara os pulmdes, o ftgado e os ossos. 5 0 tipo II tem tend£ncia 
a disseminagao precoce, mesmo com minima invasao miometrial. 

Estadiamento 

Em 2009 foi criado urn novo estadiamento da Figo para cancer de endomd- 
trio 6 baseado em resultados obtidos em trabalhos randomizados. A principal 
mudanga no estddio I foi que havia pouca diferenga no progndstico se nao 
houvesse invasao ou se ela ocorresse em menos da metade do miomdtrio. 
Por esse motivo, o estddio I foi subdividido em IA e IB. 0 estodio II (invasao 
do colo) sd d considerado quando ha invasao do estroma, nao sendo mais 
considerado II quando ocorre apenas invasao de giandulas. No estddio III. 
foi acrescentado o comprometimento do parambtrio e separado o compro- 
metimento de linfonodos em pblvicos e retroperitoneais pela diferenga do 
prognOstico. 0 novo estadiamento da Figo estd resumido na Tabela 3. 


tabela 3 Estadiamento da Rgo 2009 para cancer deendomdtrio 
Estddlo I - Confinado ao corpo 

• IA — S6 endomdtrlo ou com Invasao de menos da metade do mlomdtrlo 

• IB - Invasao da metade ou mais do miomdtrio 

Estddio li - Invade estroma cervical (se invadir s6 giandulas, a estddio I) 

Estddio III - Dissemlnagao local ou regional 

• MIA - Serosa uterina ou anexos 

• IIIB - Invasao vaginal ou parametrial 

• IIIC - Unfonodo pdlvico ou para-adrtico 
- IIIC1 - pdlvlco 

-IIIC2-para-adrtico 

Estddio IV - Invasao de bexiga ou mucosa do reto ou a dlstdncia 
■ IVA - Bexiga ou mucosa retal 

• IVB - Metdstases a distdneia incluindo ganglio inguinal 
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Fatores de risco e de protegao para o cancer de endometrio 
0 principal fator de risco para o cancer de endom£trio tipo 1 £ a exposigao 
prolongada ao estrdgeno, que leva a hiperplasia endometrial com atipia e ao 
posterior desenvolvimento do cancer. As principals causas de hiperestroge- 
nismo estao relacionadas na Tabela 4. 

tabela 4 Causas de exposlgao prolongada ao estrdgeno 

Obesldade - aromatasetransformando androstenediona em estrona 

Menarca precoce e menopausa tardla 

ReposigSo hormonal (TH)sem oposig§o progestag&nica 

Cidosanovulatdrios 

Sindrome dos ovarios polictsticos (SOP) 

Diabete melito 
Drogas como o tamoxlfeno 

Insufici&nda hep^tlca (menor metabolismo do estrdgeno) 

Tumoresfundonantes do ov^rio 

Certas condigdes t£m efeitos protetores sobre o cancer de endom£trio tipo 
1 como: TH combinada com progesterona; anticoncepcional hormonal; ta- 
bagismo (diminui o metabolismo hepdtico do estrdgeno); atividadefisica e 
dieta adequada. A paciente portadora da sindrome de Linch, que possui mu- 
tagao dos genes MLH1, MSH2, MSHG e que dinicamente se manifesta com 
cancer de cdlon hereditario nao polipose, apresenta risco de ter cancer de 
endomdtrio de 21 a 76%. 7 

Tratamento 

Como na maioria das vezes o diagndstico £ realizado em estadios iniciais e 
cerca de 80% dos casos sao do tipo 1, a cirurgia por si s<5 £ tratamento cuiati- 
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vo na maior parte dos casos. Outros tiatamentos como a radioterapia. a qui- 
mioterapia e a hormonoterapia tamb£m podem ser empregados em casos 
mais avangados, no tipo II e em casos de recidiva. 

Cirurgia 

A recomendagao de 2005 do American College of Obstetrician and Gyneco¬ 
logists foi que o cancer de endometrio deveria ser tratado com histerectomia 
total com salpingo-ooforectomia bilateral e estadiamento cirurgico. 0 esta- 
diamento cirurgico inclui linfadenectomia p61vica e para-adrtica. lavado pe¬ 
ritoneal, bidpsias peritoneais randomizadas e omentectomia. As razdes para 
esse tipo de cirurgia sao baseadas em: a) linfonodo comprometido 6 o fator 
progndstico mais importante no cancer de endomdtrio. Cinquenta por cen¬ 
to (50%) das recidivas ocorreram em pacientes com metastase linfonodal; 
b) melhor estadiamento cirurgico permite melhor adjuvSncia, eliminando a 
necessidade de radioterapia externa nas pacientes com doenga localizada 
no utero; c) parece haver pequena vantagem na sobrevida de pacientes que 
foram submetidas a linfadenectomia. A extensao da cirurgia aldm da pan- 
-histerectomia e anexectomia nos tumores tipo I iniciais (estadios IAGI ou 
G2) 6 bastante controversa na literatura, pois a maior parte dos autores acre- 
dita que a extensao do procedimento cirurgico nao aumenta a sobrevida. Nos 
casos de tumores do tipo I que invadem mais da metade do miom6trio, o au- 
mento da extensao cirurgica parece trazer beneflcio quanto a sobrevida. 8 Nos 
casos de cancer do tipo II, a cirurgia deve ser extensa (igual a cirurgia de ova- 
rio) e esse procedimento parece trazer beneflcios quanto a sobrevida. 9 Mais 
recentemente, tem-se realizado o procedimento de linfonodo-sentinela (LS) 
para o cancer de endom^trio. Tem-se identificado o LS em tomo de 84% dos 
casos. No estadio I. com a realizagao do LS ocorre urn upstage em 10% dos 
casos de baixo risco e em 15% nos de risco intermediario. Nao 6 recomenda- 
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do LS para os endometrioides GI/G2, para a invasao miometrial menor que 
50% e para tumores menores que 2 cm. 10 

Radioterapia 

Nos casos IA Gl/2 (tumores de baixo risco), ha consenso que a adjuvancia 
com radioterapia nao traz benefi'cios. Nos casos de risco intermediary (IB/ 
IIA GI/2), os trabalhos indicam que braquiterapia com radiomoldagem traz 
beneffcios quanto a recidiva local e e contraditbria quanto a sobrevida. 11 Nos 
casos do tipo I com invasao de linfonodos, ha indicagao de radioterapia exter¬ 
na. Nos casos do tipo II, estao indicadas radioterapia externa e braquiterapia, 
e isso parece diminuir a recidiva local e a aumentar a sobrevida. 12 

Quimioterapia 

Parece ter alguma resposta nos tumores avangados e recidivados, principal - 
mente nos casos do tipo II e pode ser associado com a radioterapia. A carbo- 
platina associada com paclitaxel obtem respostas de ate 63% B 

Tratamento hormonal 

As respostas a hormonoterapia em doenga avangada e/ou recidivada sao 
limitadas. A maior taxa de respostas ocorre nos tumores do tipo I. que t£m 
receptores hormonais. A associagao de progesterona e tamoxifeno podeal- 
cangar respostas de ate 33%. M 

Condusoes 

a. A maior parte dos dinceres de endometrio (75 a 85%) e do tipo I, diag- 
nosticados em estadio inicial e tern bom prognbstico. 

b. A maior parte dos tumores do tipo I de baixo risco nao necessita de es- 
tadiamento cirurgico nem de tratamento adjuvante. 



710 parte i Ginecologia 


c. Os tumores de alto risco e do tipo II sao de pior progndstico. necessitam 
de estadiamento cirurgico e de adjuvSncia com qulmio e radioterapia. 

d. 0 tratamento hormonal tern resposta limitada e s6 ha algum resultado 
quando usado no tipo I. 

Sarcomas uterinos 

Os sarcomas uterinos sao tumores raros cuja incidencia na literatura varia 
de 1 a 8%. Em geral sao tumores de evolugao rapida. agressivos e com prog- 
ndstico reservado. 

Sobre os fatores de risco (etiologia): 

• radioterapia previa p&vica 6 considerada fator etioldgico dos sarcomas 
em aproximadamente 1/3 dos casos: 

• degeneragao sarcomatosa de leiomiomas pode ocorrer em 0.1 a 0.8% 
dos casos; 

• estimulo estrogenico parece aumentar o risco de sarcomas uterinos prin- 
cipalmente do sarcoma do estroma endometrial; 

tamoxifeno parece estar relacionado com adenossarcoma apds 8 anos 
de uso. ls 

Disseminagao 

Os sarcomas em geral originam meWstases por via hematogenica, e o drgao 
mais acometido 6 o pulmao. Mais raramente se disseminam por via linfatica. 

Quadro cKnlco 

0 sangiamento € o sintoma mais comum e ocorre em 80% dos casos. A triade 
dor. aumento rapido do utero e sangramento em pacientes pis-menopausa 
sugere o diagndstico de sarcoma. 0 diagndstico diferencial com leiomiomas e 
com degeneragao leiomiomatosa em pacientespr£-menopausa 6 muito dificil. 
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Diagnostico 

0 diagnostico geralmente d feito pela histdria, pelo ewune clfnico e pela dila- 
tagdo e curetagem uterina. Mas, em alguns casos, a confirmagao definitiva do 
diagnOstico ocorre somente apOs a cirurgia com o estudo anatomopatolOgico. 

Tipos de sarcomas uterinos 

a. Leiomiossarcoma d o mais frequente, e sua inciddncia gira ao redor de 
50 a 60% dos casos. A recidiva local d frequente, bem como as metds- 
tases hematogdnicas; 15 

b. sarcoma do estroma endometrial tern crescimento lento e indolente, 60 
a 87% sao positivos para receptores hormonais de estrbgeno e progeste- 
rona. A faixa etdria mais acometida d dos 40 aos 55 anos (76% dos casos 
ocorrem na fase reprodutiva). As recidivas sao tardias e, como se trata de 
urn sarcoma de baixo grau, o progndstico d relativamente bom. Responde 
a tratamento hormonal com progesterona e tamoxifeno; 17 

c. sarcoma indiferenciado d um tumor bastante agressivo com prognOsti- 
co ruim e alto indice de recidivas e metdstases. A maioria dos pacientes 
nao sobrevivem 2 anos. 18 

0 carcinossarcoma atualmente nao d mais considerado um sarcoma, mas sim 
um cancer de endomdtrio tipo II, com metaplasia sarcomatosa. 19 

Tratamento 

A histerectomia total com salpingo-ooforectomia bilateral d o tratamento de 
escolha para os sarcomas uterinos. Como as metdstases sao preferencial- 
mente hematogdnicas, nao hd necessidade de esvaziamento ganglionar de 
rotina. A radioterapia pdlvica como tratamento adjuvanteparecediminuir a 
recidiva pdlvica. mas nao aumenta a sobrevida. Em geral, os sarcomas sao 
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quimiorresistentes, pordm os mais indiferenciados podem ter alguma res- 

posta a quimioterapia. 

Condusoes 

a. Os sarcomas uterinos s3o raros, e a sua incid£ncia nos tumores do corpo 
uterino vaiia naliteratura de 1 a 8%. 

b. Em geral s3o tumores agressivos com metastases preferencialmente por 
via hematogdnica. 

c. 0 sarcoma do estroma endometrial € um tumor mais indolente, com re- 
cidivas tardias e que pode responder £ hormonoterapia. 

d. 0 tratamento principal € o cirurgico. 

e. A radioterapia adjuvante parece diminuir a recidiva local, mas n3o al¬ 
tera a sobrevida. 
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i I Tumores malignos de ovario 


OSMAR FERREIRA RANGEL NETO 
LUIZ CARLOS ZEFERINO 


Introdugao 

0 cancer do ovario £ a 4 a causa de morte mais frequente decorrente de cancer 
entre as mulheres nos parses desenvolvidos. 1 No Brasil, estima-se terem sido 
diagnosticados 5.680 novos casos em 2014 (colocando-o em 6° lugar entre as 
neoplasias malignas nas mulheres eem 3° entre os tumores ginecoldgicos) e, 
em 2011, ocorreram 3.027 6bitos. 2 Cerca de 75% das mulheres procuram tra- 
tamento quandoja apresentamdisseminagao para o abdome e afaixa etaria 
mais acometida £ entre a quinta e sexta ddcadas de vida. 1 

Histogeneses e classlf Icaqao dos carcinomas do ovario 

As neoplasias malignas do ovario podem ocorrer em variados tipos histolb- 
gicos, de acordo com ahistog£nese ou a cdlula deorigem. Cerca de 90% sao 
epiteliais, com varios tipos morfo!6gicos, mas tambdm podem ser neoplasias 
de cdlulas germinativas, dos cordfies sexuais e do estroma ovariano. Vale res- 
saltar que o ovario £ tambdm sede frequente de metastases de outras neo- 
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plasias: tumor ovariano pode ser a primeira manifestagao de outra doenga. 
fato que deve ser sempre lembrado no diagndstico diferencial. 

Estudos mais atuais indicam que os carcinomas (epiteliais) tradicional- 
mente considerados como provenientes do ovario sao originados em outros 
drgaos, envolvendo-o secundariamente. 0 carcinoma seroso tern origem 
na tuba e carcinomas com histologia similar diagnosticados como prima- 
rio do peritonio tamb^m apresentam achados moleculares semelhantes aos 
originados na tuba. Os carcinomas endometrioide e de c£lulas Claras t£m 
sido associados a endometriose e ao endomgtrio via menstruagao retrbgra- 
da. Dados preliminares sugerem que os carcinomas mucinoso e transicional 
(Brenner) surgem por metaplasia de c&ulas epiteliais transicionais localiza- 
das na jungao tubo-mesotelial. Kurman et al. propuseram uma classificagao 
dualistica dos carcinomas (linhagem epitelial) de ovario, com base em dife- 
rengas clinicas, tipos histolOgicos diferentes e distintas vias de patogenese, 
mais recentemente apoiadas por achados moleculares e gendticos (Tabela 1). 


tabela i Neoplasias mallgnas do ov2rlo M 

Unhagem epitelial (Kurman et al.) - 90% das neoplasias mallgnas do ovSrlo 

TTpo 1 

lipo II 

Carcinoma seroso de balxo grau 

Carcinoma endometrioide de balxo grau 
Carcinoma de c^lulas daras 

Carcinoma mucinoso 

Cardnomatransicional (Brenner) 

Cardnoma seroso de alto grau 

Cardnoma endometrioide de alto grau 
Cardnossarcoma 

Cardnoma Indiferenciado 

Apresentagao dinlca em estadio inidal 

Apresentagao dlnica em estadio mais 
avangado 

Baixa instabilidade gen^tlca: progridem mais 
lentamente, acumulando menos mutagdes 

Mutagdes sucesslvas em genes supressores 
tumorals e de reparo ao DNA 


(continua) 
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tabela i Neoplasias malignas do ovSrio 3 * (cont/nuagao) 


Linhagem epitelial (Kurman et al.) - 90% das neoplasias malignas do ov^rio 


Tipoi 

TIpol 1 

Mutagoes mals frequentes: K-Ras, BRAF, 

Mutagoes mals frequentes: TP53, BRCA1 

PI3KCA e PTEN 

eBRCA2 

Melhor progndstico 

Piorprogndstico 

Linhagem das c£lulas germinatlvas 


Dlsgermlnoma 

Tumor do selo endod^rmlco {tumor do saco vitelino) 

Carcinoma embrionSrio 
Teratoma imaturo 
Coriocarcinoma ovariano 

Linhagem dos tumores dos cordoes sexuais e estroma ovariano 

Tumor das c£lulas da granulosa 

Tumor das c£lulas de Sertoll-Leydlg (androblastoma) 

Fibrossarcoma 

Metasttticos {de vi rlos sftios prfmirios) 

Mama (50% bilaterais) 

Glnecoldglcos (tuba, endom&rio e colo do utero) 

Trato gastrointestinal (tumor de Krukenberg); tlreolde; llnfoma 


Fatoresde rlsco 

Os fatores de risco mais conhecidos sao os associados ao carcinoma do ovA- 
rio (origem epitelial) e inclueimtabagismo (tumores mucinosos), obesidade, 
nuliparidade, dieta ricaem gordura animal, terapia hormonal apbs a meno- 
pausa, endometriose (carcinoma de c£lulas Claras ou endometrioide), his- 
tbria familiar, mutagSes nos genes BRCA1 e BRCA2, mutagOes em genes de 
reparo ao 1NA e sindrome de Lynch (12 a 20% de risco para ov^rio). Alguns 
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fatores de protegdo, ou seja, que reduzem o risco de desenvolver o carcinoma 
de ovdrio sdo: multiparidade, uso de anticoncepcional oral hormonal, ama- 
mentaqao, laqueadura tubaria e salpingectomia. 1 

Sfndrome do cancer heredltdrlo de mama e ovdrio 

A sindrome do cancer hereditdrio de mama e ovdrio d uma condiqdo clinica 
em que o risco e mais elevado para ambos carcinomas em mulheres com his- 
tdria familiar ou naquelas familias em que seobservam que varios membros 
estao afetados por esses canceres. 0 heredograma revela urn padrao com- 
patlvel com heranqa hereditaria autossbmica dominante mediada por mu¬ 
tates em cdlulas germinativas. Aproximadamente 20% dos carcinomas do 
ovdrio sdo familiares (Tabela 2). 57 

tabela 2 Risco acumulado (%e (C95%) atd os 70 anosde idade para carcinomas da mama edo 
ovdrio em portadores de mutagao nos genes BRCAI e BRCA2 

Carcinoma da mama Cardnoma do ovario 

BRCAI BRCA2 BRCAI BRCA2 

Antoniouet al. (2003) 65% (44 a 78) 45% (31 a 56) 39% (18 a 54) 11% (2,4 a 19) 

Chen etal, (2007) 55% (50 a 59) 47% (42 a 51) 39% (34 a 45) 17% (13 a 21) 


Recomendam-se aconselhamento gendtico e vigilancia com rastreamento 
intensivoemcaso de: 8 

• diagndstico de carcinoma de mama antes dos 45 anos: quanto mais jo- 
vem, maior o risco; 

• dois ou mais carcinomas primdrios no mesmo indivlduo, incluindo car¬ 
cinoma do mesmo tipo (bilateral da mama) ou de diferentes tipos (p.ex., 
endomdtrio ou cdlon); 
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• diagndstico de carcinoma de mama em qualquer idade com 2 ou mais 
parentes de primeiro grau (m5e, filha ou irm3) com cancer de mama an¬ 
tes dos 50 anos; 

• diagndstico de carcinoma de mama em qualquer idade e urn parente de 
primeiro grau com carcinoma (epitelial) de ovdrio; 

• diagndstico de carcinoma de mama triplo negativo antes dos 50 anos; 

• diagndstico de carcinoma de mama em qualquer idade com 3 ou mais 
casos de cancer de mama na famflia; 

• diagndstico de carcinoma de mama em qualquer idade com mais de 2 
casos de carcinoma pancredtico ou de prdstata na famflia; 

• diagndstico de carcinoma de mama em qualquer idade com caso de car¬ 
cinoma de mama em parente masculino; 

histdria pessoal de carcinoma de ovdrio; 

• histdria pessoal de carcinoma pancredtico ou de prdstata; 

• mutaqao reconhecida do BRCAl e BRCA2 na famflia; 

• etnia com alta frequencia de mutaqoes (p.ex., judeus Ashkenazi). 

Redugao de risco para carcinoma de ov3rio 

Os individuos sob suspeita para sindrome de cancer herediterio mama-ovdrio 
devem fazer controles periddicos. 0 rastreamento para detectar carcinoma 
de mama deve ser iniciado aos 25 a 30 anos, com mamografia e resson^ncia 
magndtica (RM). Para ovdrio, recomendam-se ultrassonografia transvaginal, 
dosagemde CA-125 semestealmenteapds os 35 anos e uso de anticoncepcio- 
nal oral hormonal. As vantagens e desvantagens da salpingo-ooforectomia 
profiiatica apds os 35 anos ou de ter filhos devem ser discutidas com as mu- 
lheres com teste de mutaqao positiva. 

Estudo de espdcimes de salpingo-ooforectomia profildtica realizado em 
mulheres com reconhecida mutagSo para os genes BRCAl e BRCA2 identi- 
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ficou uma area que corresponded transigao entre o epitdlio de revestimen- 
to tubdrio e o mesotdlio peritoneal, onde surgem lesOes reconhecidas como 
neoplasia intraepitelial tubdria e carcinoma seroso de alto grau e que podem 
descamar da luz da tuba e colonizar a superffcie ovariana. A origem tubdria 
desses carcinomas ndo 6 identificada no momento da drurgia. Assim, para 
prevenir carcinoma de ovdrio, mulheres que sdo submetidas d histerectomia 
por qualquer razdo devem fazer salpingectomia sempre, assim como as sub¬ 
metidas a esterilizagdo cirurgica. 1 

Rastreamento 

EvidSncias cientificas indicam que o rastreamento dos tumores ovarianos 
por mdtodos como marcadores sdricos e ultrassonagrafia transvaginal ndo 
reduz a mortaiidade; aldm disso, os resultados falso-positivosresultamem 
altas taxas de ooforectomias sem tumor. 9 

tabela3 Resultadosdoestudo Prostate, Lung Colorectal and Ovarian (PLCO) Cancer Screening 
Randomized Controlled Trial. Mediana de seguimento de 12,4 anos 9 

A taxa de mortaiidade por cancer de ov3rlo fol 3,1 de mortes em 10.000 mulheres rastreadas 
e 2,6 mortes em 10.000 mulheres-ano com assistenda habitual 

Mulheres submetidas ao rastreamento apresentaram 9,6% de resultados falso-positlvos e 
6,2% foram submetidas a algum tipo de drurgia, com 1,2% de complicates cirurgicas 

A taxa deooforectomiaemtreas mulheres rastreadasfoi de 85,7 em 10.000 mulheres-ano e 
para aquelas com assistenda habitual foi de 64,2 em 10.000 mulheres-ano. 

Fonte;Buysetal.’ 


Apresentagao e avaliaglo dinica 

As neoplasias malignas dos ovarios que se apresentam clinicamente como 
tumores de grande volume s2o as em que o diagnbstico 6 feito em estagios 
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initials. Quando a disseminagSo ocorre precocemente, o quadro cllnico bca- 
racterizado porsintomatologia tardia e inespeclfica, o que contribui com seu 
diagnbstico em estagio avangado e, consequentemente, causa alta letalidade. 
0 diagnOstico tambtin pode ser achado de exame cllnico ou ultrassonogra- 
fico, principalmente para tumores de crescimento lento. 

A avaliagaoinitial compbe-se de histdria e exame clinico detalhados, ul- 
trassonografia emarcadoresstiicos: antigeno carboidrato 125 (CA-125), CA 
19-9 e carcinoembriontiio (CEA). Se a mulher for jovem, pode-se solicitar 
tambtin gonadotrofina coridnica humana (hCG). alfafetoproteina (AFP) e de- 
sidrogenase tectica (LDH). Em mulheres na prtimenopausa. somente niveis 
> 200 U/mL de CA-125 tdm valor diagndstico. 

AvaliagSo do trato gastrointestinal por endoscopia digestiva alia e colo- 
noscopia sao indicadas quando a mulher apresenta sintomatologia e sinais 
relacionados ao aparelho digestivo, anemia ou emagrecimento importante 
e quando o CEA estiver aumentado. Tambtin 6 indicada avaliagSo do trato 
gastrointestinal em caso de tumores bilaterais, sdlidos, de pequenas dimen- 
sbes, multisseptado ou multiloculado e aqueles cujo conteudo sugere muci- 
na pelos exames de imagem. 

A tomografia computadorizada (TC) e a RM permitem avaliar a extensao 
do tumor na cavidade abdomino-ptivica. embora com baixa sensibilidade. 
Esses exames permitem investigar mais detalhadamente as regibes prefe¬ 
rential para acometimento neoplasm cupulas diafragmtiicas, espago de 
Morrison (entre figado e rim direito), mesenttiio, hilos hep^dco e esplbnico, 
goteiras parietocOlicas, omento, bexiga e retroperitbnio. Radiografia de tO- 
rax 6 necesstiia para pesquisar derrame pleural e metistases, podendo ser 
substituida pelaTC. 

A International Ovarian llunor Analysis (IOTA) padronizou a descrigSo 
da imagem ultrassonogr^rica da massa anexial com o objetivo de melhor 
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classified -la antes da cirurgia como provavelmente benigna ou suspeita para 
maligna. Essa sistemdtica utiliza dados de histdria pessoal e familiar, exame 
cllnico, imagem ultiassonogrdfica, estudo Doppler e CA-125. Genericamente, 
os fatores reconhecidos como progndsticos independentes para malignida- 
de foram: idade, histdria familiar de cancer de ovdrio, diametro mdximo da 
lesdo.maior diametro do componente sdlido, presenga de ascite, presenga 
defluxosanguineoem alguma projegSo sdlida intracistica, tumor predomi- 
nantemente sdlido e paredes intemas de massa cistica com irregularidade. 10 

Outra altemativa d o cdlculo do indice de risco para malignidade (risk of 
malignancy index [RMI]). A proposta d que oginecologista geral calcule esse 
Indice com a finalidade de apontar o risco de malignidade da massa anexial e, 
com isso, encaminhar as pacientes portadoras de tumores suspeitos a servi- 
gos oncoldgicos. 0 Indice d calculado pela multiplicagSo da pontuagSo atri- 
bulda a achados ultrassonogrdficos, estado menopausal da mulher e valor 
da dosagem sdrica de CA-125." 

tabela 4 Slntomas eslnalsdfnlcos assodados aodlagndstlcode tumores malignos deoviirlo 
Slntomas assodados ao diagndstico de tumores malignos de ovSrio 
Dor abdominal (leve a moderada) 

Slntomas "dlsp^ptlcos": empachamento - sadedade g^strica precoce; distensao abdominal 
p6s-prandlal; dlmlnulgao do apetite; v& mitos ap6s alimentaglo 

AlteragSo do padr3o do hSblto intestinal: constlpag3o ou diarreia; afilamento das fezes; 
alteragSoda consistSnda do material fecal 

SensagSo de Inchago em membros Inferlores; sangramento vaginal;dlspnela 
Slnals dinlcos assodados ao diagndstlco de tumores malignos de ov£r1o 
Estado nutricional: emagrecimento; sinais de desnutrigao 


(continue) 
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tabela a Sintomas e sinais dinicos associados ao diagnostico de tumores malignos de ovdrio 
(continua<;ao) 

Sinais dinicos assodadosao diagnostico de tumores malignosdeovSrio 

Edemade membros lnferiores:uni ou bilateral; compressao de vasosretroperitoneals na 
pelve dificultando o retorno venoso 

Aumento do volume abdominal: asdte; massas palp3veis(geralmente de consistency sdlldo- 
-dsticas e pouco moveis); linfonodomegalias inguinais 

Exame do torax: abafamento do murmurio vesicular; chiados e sibilos durante o ciclo 
respiratdrio; linfonodomegalias axilares esupraclaviculares 

Exame ginecologico: caracterizagao da massa (dimensdes, mobilidade e consistency); 
fundo de saco vaginal: nddulos palpSveis a escavagao retrouterina indicam carcinomatose 
peritoneal. Toque retal: compressdes extrlnsecas, Integridade da mucosa e avallag3o 
parametrial 


Neoplasias mallgnas do ovSrlo de linhagem epltellal 

Carcinomas serosos 

Representam 75% dos carcinomas ovarianos. Os de alto grau teriam como 
lesao precursora o carcinoma seroso intraepitelial da tuba (STIC), enquanto 
os de baixo grau estariam associados aos carcinomas serosos borderlines. 
Mulheres com tumores serosos de baixo giau geralmente s3o mais jovens e 
tern sobrevida global maior. Em decorrencia de seu comportamento mais in- 
dolente, as mulheres com carcinoma seroso de baixo grau respondem menos 
3 quimioterapia e, por isso, a cirurgia 6 a principal terapeudca, que deve visar 
3 obtengSo da citorreduglo completa (ausencia de doenga macroscdpica). 

Carcinoma de c^lulas daras 

£ o segundo tipo histoldgico mais comum. 0 diagnOstico ocorre em idade 
um pouco mais precoce e o progndstico d pior que em carcinomas serosos. 
0 carcinoma de cdlulas claras 6 quimiorresistente. 
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Carcinoma do tipo endometrioide 

Constitui cerca de 11% dos carcinomas ovaiianos e a maioria d bem diferen- 
clado. 0 diagnOstico costuma ser realizado em estagios inicials e sua asso- 
ciagao com endometrlose e com carcinoma endometrioide de endomCtrio 
d comum. 0 perfil imuno-histoqufmico revela padrao semelhante ao ade¬ 
nocarcinoma endometrioide do endomdtrio, com expressao de vimentina, 
receptores de estrog£nio e progesterona, PAX-8 e CA-125, com negatividade 
para pi#, p53, WT-1, calretinina e inibina C. 0 diagnostico € feito no estadio 
I em aproximadamente metade das pacientes. 12 

Carcinomas mucinosos 

S3o uma entidade cllnica especffica e incluem urn espectro de desordens: 
cistoadenoma, tumor borderline, carcinoma mucinosofrancamente invasor 
e pseudomixoma peritoneal. Os tumores mucinosos borderline s3o do tipo 
intestinal e apresentam cdlulas mucinosas caliciformes, semelhantes as do 
epit&io do intestino. Outro tipo de tumor mucinoso borderline chamado de 
endocervical ou mtllleriano, frequentemente associado a endometriose, tern 
outra via de patog£nese e foi atualmente classificado como uma entidade 
distinta na classificag3o da Organizagao Mundial da Saude (OMS) de 2014 e 
denominado como tumor seromucinoso. Cerca de 11% dos carcinomas mu¬ 
cinosos sao de origem ovariana, mas essa frequ£ncia C superestimada, uma 
vez que, em muitas situagOes, a lesao primaria intestinal n3o C detectada. 
llimores unilaterais e com mais de 10 cm de di3metro s3o origin3rios do 
ov3rio em 80% dos casos; j3 os bilaterais s3o metastaticos em cerca de 94% 
doscasos. Os sftios primariosde carcinoma mucinoso quedisseminam para 
ovario incluem carcinomas gastrointestinal (45%), pancreaticos (40%), do 
colo do Otero (13%) e da mama (8%). Na avaliagao histolOgica dos carcino¬ 
mas mucinosos, a coexistOncia de componentes benignos, de teratoma ou 
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elementos de tumor de Brenner sao indicadvos de lesao primaria ovariana. 
Em contrapartida, o achado de envolvimento da superflcie do ovario ou do 
hilo, invasao vascular e extenso padrao infiltrativo £ mais sugestivo de lesao 
metastatica ovariana. De maneira geral, os carcinomas mucinosos apresen- 
tam melhor progndstico, pois geralmentesao unilateral e atingem grandes 
dimeasOes, sendo diagnosticados em estadios precoces. A principal estrat£- 
gia terapeutica e a cirurgia citorredutora. Apendicectomia e util, ja que pode 
abrigar foco neopiasico primario oculto. 13 

Carcinomas de baixo potencial de malignidade 
Conhecidos como borderlines, correspondem a cerca de 15% de todas as 
neoplasia epiteliais malignas. A maioria esta no estadio I no momento do 
diagndstico. 0 progndstico e o tratamento sao diferentes dos de carcinomas 
francamente invasores. Mesmo quando em estagios II e in a sobrevida 6 alta, 
entre 10 e 15 anos. As principais causas de morte sao complicagOes benig- 
nas da doenga, como obstrugao intestinal e. mais raramente, transformagao 
maligna da lesao. 14 

Estadiamento cirurgico 

Na ausencia de doenga metastotica que caracterize estadio IY o estadiamento 
deve ser feito por cirurgia. Os objetivos principais da abordagem cirurgica sao: 
fomecer material para diagndstico histopatoldgico preciso, fazer inventario 
cuidadoso das cavidade abdominal e peivica, remover a maior quantidade de 
tecido neopiasico possivel (evidences apontam a citorredugao 6tima como 
ausencia de neoplasia residual) e definir estadiamento. 0 estadiamento 6 de- 
finido com base na avaliagao conjunta da descrigao minuciosa e detalhada 
de todos os achados intraoperatdrios e do resultado da anaiise histopatold- 
gica dos esp£cimes retirados. 



726 parte i Ginecologia 


A ultima revisao da International Federation of Gynecology and Obs¬ 
tetrics (FIGO) estendeu o estadiamento do ovario ao peritdnio e a tuba de 
faldpio(Tabela5). 

As neoplasias malignas do ovario s3o um grupo heteroggneo de doengas. 
Todavia, aproximadamente 90% delas correspondem aos carcinomas ova- 
iianos e, entre eles, o mais frequente e o carcinoma seroso de alto grau, que 
pode ter origem no ovario, na tuba e no peritbnio. No estadiamento cirurgi- 
co, o local primario deve ser identificado sempre que possivel ou ser relatado 
como n3o identificavel. tsj6 


tabela 5 Estadiamento do cancer de ovario, tuba de faldpio e peritonio (FIGO) 15 

EsWdio Caracteristicas 

I Doenga limitada aos ov^rios ou tuba de faldpio 

IA- Limitada a um ovario ou tuba defaldpio; sem tumor na superffcie do ovirio 
ou da tuba 

IB- Ambos os ov3rios ou tubas de faidplos afetados; sem tumor na superffcie do 
ovario ou da tuba 

1C-tumor limitado aum ou dois ovirios ou tubas de faldpio com presenga de 
um dos seguintes eventos; cSpsula rota na drutgia (IC1); tumor na superffcie 
ovariana (deum ou de ambos os o\ii rios)ou tuba defaldplo ou, entao, c^psula 
rota antes da drurgia (IC2); dtologia da asdte ou lavado peritoneal positivo para 
c^lulas neoptesicas (fC3) 

li Doenga envolvendo um ou ambos os ovirios ou tubas de faldplo com extensao 

para pelve ou, entao, carcinoma primario do peritonio 
IIA- Doengaafetando o litero e/ou tubas e/ou ovirios 
IIB- Extensao para outros teddos p^Mcos Intraperltoneals 

III** Doenga envolvendo um ou ambos os ovirios ou tubas de faldpio ou cardnoma 
primi rio de peritflnlo, com doenga al £m da pelve ou para llnfonodos 
retroperitoneals, sempre com confirmagao dtoldgica ou histoldgica 
IIIA1- Linfonodos retroperitoneais positivos 
Hi A1(i) Metistases ate10 mm em suamaior dimensao 


f continuo) 
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tabela 5 Estadiamento do cancer deov^rio, tubade faldplo e peiitonlo (FIGO ) 15 (cont/nLfo^do) 
Est^dio Caracterfstlcas 

III” lii Al(ii) Metestases maior do que 10 mm em sua maior dimensSo 

IIIA2- Envolvlmento peritoneal extrapdvlco, com ou sem llnfonodos 
retroperitoneals positlvos 

IIIB- Met^stases peritoneais maaroscdpicas foia da pelve de at£ 2,0 cm em sua 
maior dimenslo, com ou semlinfonodosretroperitoneaispositivos 
IIIC- Met^stases peritoneais macroscdpicas fora da pelve maior do que 2,0 cm 
em sua maior dimenslo, com ou sem llnfonodos retroperitoneals positivos 

IV Metestase a distSncia exduindo metestase peritoneal 

IVA- Derrame pleural com dtologla positiva para cdulas neopteslcas 
IVB- Metestaseslntraparenquimatosase para 6rgaos extra-abdominais 
{indulndo linfonodos inguinais e fora da cavidade abdominal)' 

* Llnfonodos Inguinais comprometldos s3o definldos tomo est^glo IV, bem como demais llnfonodos 
acometldos fora da cavWade abdominal (supradavlculares, axllaies). 

” Envolvimento da superf ide hep^tica (c3psula do digSo) £ considerado esttgio III 


tabela 6 Recomendagoes para abordagem drurgica de massa anexlal suspeita para 
malignidade™ 8 

Profilaxia de fenfimenos tromboembdllcos: 
uso de meias etestlcas e/ou de equipamento para compresslo pneum^tlca durante a 
cirurgia; 

considerar profilaxias medicamentosas (antlcoagulante) no p6s-operat6rio e durante o 
perlodo de convalescent^ 

IndsSo longitudinal preferendalmente: melhor acesso tanto a 6rg3os pdvlcos quanto a 
abdome superior: ap6s Indslo da pele e do tecido subcutSneo, considerar a InstalagSo de 
campos porque minlmiza a possibilidade de implantes secund^rios na cicatriz e infecglo 
deferida operatdria 

Coleta de astite e/ou lavado peritoneal 
ap6s a celiotomia parietal, antes da manipulagSo de 6rg3os ou massas; 
se n3o houver asdte.proceder d Instllaglo de solugSo fisioldglca aquedda e coletar 
llquldo proveniente das goteiras parletocdllcas, superf Ide diafragmdtica e pelve 


(continua) 
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tabela 6 Recomendagoes para abordagem cirurgica de massa anexiai suspeita para 
malignidade^contfnuogdo) 

Inventario minucioso da pelve e da cavidade abdominal, descrevendo os seguintes achados; 
presenga de asdte; 

caracterlstlcas da massa prlndpal: dlmensSes, Integrldade da c^psula (se h3 rotura), 
presenga delmplantes na superffde da capsula e conslst§nda do tumor anexiai principal 
(sdlido, dstico o u sdlido-dsti co); 

presenga de implantes visiveis sobre as superficies de peritonio pdlvico e visceral de 
6ig3os abdominals, atentar para Implantes sobre a superffde da parede de delgado e 
cdlon. Definlr sempre as dimensoes dos Implantes: 

presenga de aderdncias, descrevendo sua locallzagdo, retire-las sempre que posslvel e 
envia-las paraexame anatomopatoldgico; 

palpagdo de linfonodos retroperitoneais: descrever localizagSo, numero, tamanho e 
consistency dos linfonodos suspeltos 

Inidar procedimentos druigicos pela exdsSo do tumor principal preservando superficies 
fntegras e envti-lo para bidpsia de congelagdo, se o resultado for positlvo para mallgnldade, 
realizar os demais procedimentos que compoem o estadlamento cirurglco completo 


A cirurgia considerada como tratamento inclui anexectomia bilateral, linfa- 
denectomia pblvica epara-abrtica, omentectomia infracblica de rotina (e su- 
pracblica se houver comprometimento pela neoplasia), bibpsias multiplas de 
peritOnio (cupulas diafragmdticas, goteiras parietocdlicas e escavagOes reto e 
vesicouterinas) e histerectomia total com anexectomia contralateral quando 
nao hd desejo ou possibilidade de preservagao da fertilidade. Para tumores 
mucinosos, a apendicectomia b obrigatdria para investigagao de posslvel sl- 
tio primario apendicular. Se a doenga esMver limitada aos ovdrios ou a pel¬ 
ve, deve-se colher lavado peritoneal e examinar, biopsiar ou colher material 
paraavaliagao citoldgica do diafragma. das goteiras parietocdlicas, do peritb- 
nio pdlvico, dos linfonodos para-adrticos e pdlvicos e do omento infracdlico. 

Quando a mulher for jovem, a cirurgia conservadora, que inclui a coleta 
de lavado peritoneal, anexectomia. omentectomia infracblica elinfadenec- 
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tomia peivica e para-a6rtica, pode ser considerada, visando principalmente 
a preservagao da fertilidade. Embora na literatura n3o haja consenso a res- 
peito das indicagOes para cirurgia conservadora, julga-se adequado realize- 
-la para estadio clinico IA, capsula tumoral Integra, aus£ncia de linfonodos 
aumentados e suspeitos na avaliagao intraoperatdria. Se essas condigOes cli- 
nicopatologicas nao forem constatadas, a paciente predsara submeter-se a 
uma segunda drurgia paracompletar a ressecgao padrao para o tratamento 
do carcinoma do ovario. 19 

A intervengao tern como meta retirar toda a doenga, pois o ideal € que nao 
haja doenga residual (citorredugao completa). A excisao completa de todos 
os focos de doenga permite maior eficacia da quimioterapia principalmente 
por dois motivos: redugao do volume tumoral (o que diminui a recorrgncia 
de ascite, retira as grandes massas e implantes que possam promover sinto- 
mas gastrointestinais e, consequentemente, causa maior alivio sintomatico) 
e diminuigao do numero de clones neopiasicos que possam adquirir novas 
mutagOes e resistencia a agentes quimioterapicos. 

Como os melhores resultados oncoldgicos sao obtidos com a citorredu¬ 
gao completa, a equipe cirurgica precisa estar preparada para a abordagem 
de superficies diafragmaticas, exploragao de retroperitdnio com manipula- 
gao de vias urinarias (ureteres), vasos p61vicos al6m da ressecgao de lesOes 
de intestino delgado ou do cdlon. £ frequente a necessidade de ressecgao do 
retossigmoide. Deve-se darprefer£ncia para as anastomoses primarias quan- 
do possivel, o que tern sido cada vez mais facilitado pelo desenvolvimento de 
suturas mecanicas e grampeadores. 

A possibilidade de ressecgao completa de toda doenga pode ficar com- 
prometida em fungao das condigOes cllnicas da paciente e da extensao do 
acometimentoneopiasico. Idadeavangadae comorbidadesfrequentemente 
se associam, o que pode impedir que a paciente seja submetida a extensos 
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procedimentos cirurgicos. Doenga muito avangada, como carcinomatose 
peritoneal acometendo diversos brgSos, necessidade de grandes e multiplas 
ressecgbes (esplenectomia, ressecgSo hepatica, anastomoses do trato urina- 
rio e intestinal) acarretam elevada morbidade cirurgica. Nessas situates, o 
recomend^vel t que a exploragSo cirurgica cumpra o papel de definir esta- 
diamento clinico e obtenha amostra de tecido paia anaiise histopatologica 
e diagndstico definitivo. 20 

Pacientes classificadas como sem condigoes de cirurgia citorredutora 
prim^ria sSo submetidas a quimioterapia neoadjuvante. A avaliagSo da ex- 
tensSo da doenga apbs a terapia neoadjuvante define se a paciente ira seguir 
para cirurgia citorredutora. Evid£ncias indicam que pacientes submetidas a 
quimioterapia neoadjuvante seguida de cirurgia citorredutora tiveram, em 
termos de sobrevida livre de doenga e sobrevida global, resultados seme- 
lhantes ao grupo de pacientes que foram submetidas & cirurgia citorredutora 
primbria. A quimioterapia neoadjuvante 6 mais benefica por propiciar que, 
apbs seu termino, a doenga tenha melhores condigoes para ressecabilidade 
completa, com menor morbidade cirurgica. 2i:tt 

£ recomendado que a possibilidade de ressecar o tumor pela cirurgia 
seja avaliada previamente. Nlveis muito elevados de CA-I25 (> 500 U/mL) 
estao associados a maior dificuldade de ressecgSo completa. Presenga de 
ascitee massa endurecida e fixa no exame clinico tambbm sugerem doen- 
ga inoper^vel e os resultados de TC ou RM tambbm podem colaborar com 
essa avaliagSo. 

A laparoscopia pode ser utilizada para avaliar a ressecabilidade do tu¬ 
mor e para obter amostras de tecido neoplbsico para estudo histopatolbgico 
se a laparotomia nSo se justificar. Os achados laparoscbpicos que sugerem 
inoperabilidade sSo: envolvimento do omento (“omental cake", que pode ser 
visto nos exames de imagem), carcinomatose peritoneal, acometimento do 
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hilo hepatico, do mesenterio ou pancreatico, carcinomatose diaffagntitica, 
infiltragao intestinal e/ou gdstrica extensa e multiplas metis tases hepaticas. 
A laparoscopia para estadiamento ciruigico do cancer de ovario tem sido in- 
dicada para evitar grandes incisOes e permitir avaliagao do andar superior 
do abdome, commenor perda sangufnea, recuperagao mais tipida e menor 
intervalo para infcio da quimioterapia. 23 

Tratamento 

0 tratamento para pacientes de qualquer estidio para carcinoma do ovario, 
tuba de faldpio e printirio de peritdnio 6 cirurgia e quimioterapia baseada 
em platina. A cirurgia 6 considerada completa quando inclui histerectomia, 
anexectomia bilateral, linfadenectomia pdvica e para-adrtica. omentecto- 
mia infracdlica de rotina (e supracdlica se houver comprometimento pela 
neoplasia), bidpsias multiplas de peritdnio (cupulas diafragntiticas, gotei- 
ras paiietocolicas e escavagOes reto e vesicouterinas). Se a cirurgia atingir o 
objetivo de retirar toda a doenga macroscopica (citorredugao completa), na 
maioria dos casos segue-se tratamento por quimioterapia adjuvante, que 
idealmente deve ser iniciado dentro de 4 a 6 semanas. Utiliza-se em maior 
escala a carboplatina porque apresenta menos efeitos tdxicos. A adigao do 
paclitaxel revelou aumento do tempo de sobrevida livre de doenga, bem como 
da sobrevida global. 0 docetaxel pode ser uma altemativa vaiida. pois reve¬ 
lou toxicidadese resultados semelhantes. 24 

Doenga em estdglo Iniclal 

Ainda que seja uma situagao rara, pacientes com carcinomas IA ou IB, bem 
ou moderamente diferenciados, nao precisariam ser submetidos a terapia 
adicional (quimioterapia). desde que a cirurgia tenha sido completa (his¬ 
terectomia. anexectomia bilateral, linfadenectomia pdlvica e para-adrtica. 
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omentectomia infracdlica, bidpsias multiplas de peritdnio - cupulas diafrag- 
maticas, goteiras parietocOlicas e escavagOes reto e vesicouterinas). 

Apds cirurgia citorredutora completa, a quimioterapia deve ser conside- 
rada na presenga dos seguintes fatores: estagio IA ou IB e carcinoma pouco 
diferenciado, carcinoma de cdlulas claras e estagio IC independentemente 
do grau tumoral. 

Doenga avangada 
Quimioterapia neoadjuvante 

Quando a cirurgia citorredutora ( debulking ) primaria nao £ possivel, mu- 
lheres com carcinoma de ovarios, tuba ou peritdnio em estadio IIIC ou IV 
devem receber 6 ciclos de quimioterapia com paclitaxel e carboplatina. A 
vantagem da quimioterapia neodjuvante £ a maior probabilidade de via- 
bilizar cirurgia citorredutora commenos morbidade e mortalidade peri e 
pds-operatdrias do que quando a cirurgia d tentada antes da quimiotera¬ 
pia. Iniciada a quimioterapia neoadjuvante. a cirurgia pode ser realizada 
quando houver eviddncias de que as condigOes de operabilidade sao boas. 
0 fator preditor mais potente para sobrevida mais longa £ ausdncia de tu¬ 
mor residual depois da cirurgia. seja ela citorredutora primaria ou apds a 
quimioterapia neoadjuvante. 25 

Quimioterapia adjuvante 

Pacientes com doengas nos estagios II a III, com citorredugao completa, de¬ 
vem receber 6 a 8 ciclos de quimioterapia adjuvante. 

Quimioterapia intraperitoneal hipertermica (HIPEC) 

A HIPEC esta consagrada como modalidade terapdutica titil em casos de 
pseudomixoma peritoneal e mesotelioma de peritdnio. Trata-se da infusao 
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intraoperatdria de solugoes contendo agentes quimioterapicos a uma tem- 
peratura entre 40 e 42°C por 30 a 90 minutos, geialmente apds o termino da 
citorredugSo. As vantagens incluem: maior concentragSo dos farmacos no 
local da doenga, maior contato do farmaco com toda a superflcie peritoneal 
pela ausenda de aderencias ao final da cirurgia citorredutora, ag3o dos far- 
macos em cdlulas neopiasicas flutuantes reduzindo os implantes especial- 
mente nas areas cruentas, efeito direto do calor sobre as cdlulas tumorais, 
aumento da permeabilidadecapilar, maior efeito citotdxico local e redugao 
da citotoxicidadesistemica. 26 

Terapla imunolbgica 

Uso de anticorpos especlficos para alvos (protelnas expressas) em cdulas 
tumorais. Muitos estudos estao sendo conduzidos utilizando diversos tipos 
de anticorpos. 0 bevacizumab, urn anticorpo anti-VEGF (fator de cresci- 
mento endotelial) 6 o mais utilizado em estudos e jafoi liberado pela comu- 
nidade Europeia, nos Estados Unidos e pela Agenda Nacional de VigilSnaa 
Sanitaria (Anvisa). 27 

Doenga recorrente 

A doenga recorrente pode ser detectada por diferentes altemativas. 0 indica¬ 
tive mais precoce de recidiva pode ser a elevagSo dos nlveis sericos de CA-125, 
que precede em 3 a 4 meses o aparecimento de sintomas e sinais cUnicos. A TC 
e ate mesmo o PET-CT podem detectar precocemente uma reddiva tumoral 
assintomatica, ainda que nSo sejam habitualmente utilizados, apenas quan- 
do ha sintomas ou presenga de massa clinicamente palpavel ao exame ffsico. 

A maioria das pacientes com reddiva tumoral 6 submetida a quimio- 
terapia. No entanto, admite-se uma nova abordagem cirflrgica quando se 
trata de urn tipo histol6gico resistente a quimioterapia, quando o volume de 
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doenga for pequeno e as possibilidades de ressecabilidade forem boas. Em 
alguns casos. especialmente quando a recidiva estiver associada d obstru- 
gdo intestinal, por exemplo, a opgdo pela cirurgia acaba sendo a modalida- 
de preferential. 24 

0 esquema quimioterdpico de escolha para os casos de doenga recorren- 
te depende da sensibilidade a platina. Pacientes considetadas resistentes a 
platina sdo as que apresentam recidiva antes de seis meses apds o tdrmino 
da quimioterapia ou persistence da doenga durante o tratamento. 

Para as pacientes platino-sensiveis. os esquemas quimioterdpicos diri- 
gidos ao tratamento das recidivas t^m a platina como agente principal em 
associagdo as seguintes drogas: paclitaxel, docetaxel, gencitabina e doxor- 
rubicinalipossomal. Para doenga platinorresistente, prefere-se agente unico 
ndo baseado em platina. 

Acompanhamento (follow-up) 

Como a maioria das pacientes recebe o diagndstico em estdgios avangados. 
o risco de recorr£ncia € alto e, por isso, o acompanhamento clinico deve ser 
rigoroso. £ consenso que. nos 2 primeiros anos, o acompanhamento deva 
ser a cada 3 ou 4 meses. semestral por mais 3 anos e. posteriormente, anual. 
Ndo hd nenhuma evid£ncia cienttfica que sustenteefetuar exames subsi- 
didrios sem qualquer justificativa cllnica. A histOria e o exame flsico sdo as 
principals ferramentas no acompanhamento. 0 CA-125 para os carcinomas 
serosos e o CEA para os mucinosos sdo os principals marcadores. principal- 
mente quando estavam elevados no inicio do tratamento. Tambdm € prdtica 
comum a solicitagdo de alguma modalidade de exame de imagem abdomi¬ 
nal e pdlvico semestral, apesar da falta de evid£ncias de que haja uma con- 
tiibuigdo efetiva. 18 
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Neoplasias malignas de linhagem de celulas germinativas 

As neoplasias malignas nlo epiteliais perfazem 7% dos tumores malignos 
ovarianos e slo originadas da linhagem de ceiulas germinativas ou da dos 
tumores dos cordOes sexuais e do estroma ovariano. As neoplasias de ce¬ 
lulas germinativas slo diagnosticadas nas primeiras decadas de vida, en- 
quanto as do estroma ocorrem mais em mulheres no menacme e na pos- 
-menopausa. Aproximadamente 80% das neoplasias malignas em meninas 
antes da menarca slo de linhagem de celulas germinativas, tendo o Ipice 
de sua incidgncia antes da segunda decada de vida. Correspondem a 35 a 
40% de todas as neoplasias encontradas no primeiro mgs de vida, sendo 
que a maioria corresponde ao teratoma maduro, entretanto em 5% dos ca- 
sos hi componente maligno (tumor do seio endodermico 6 a variante ma¬ 
ligna comum). Slo neoplasias malignas de rlpido crescimento, unilaterais e 
na maioria das vezes senslveis a quimioterapia. Os marcadores tumorais da 
linhagem germinativa slo hCG, AFP e LDH. Cerca de 50 a 70% dos casos no 
momento do diagnbstico apresentam-se no estldio I e a taxa de sobrevida 
em 5 anos e de 60 a 80% 2930 

O estadiamento cirrirgico 6 o recomendado pela FIGO, sem diferenqas 
em relaqlo Is neoplasias malignas epiteliais. A abordagemcirurgica para as 
neoplasias malignas de linhagem de celulas germinativas inclui coleta de 
lavado peritoneal, salpingo-ooforectomia unilateral do lado do tumor, in- 
ventlrio sistemltico da cavidade peivica e abdominal, omentectomia, mul- 
tiplas biOpsias das superficies peritoneais, linfadenectomiaipsilateral e re- 
moqlo de todos os implantes. Como acomete faixas etlrias mais jovens, a 
cirurgia conservadora visando principalmente 1 preservaqlo da fertilidade 
sempre deve ser considerada. Sao muito sensiveis 1 quimioterapia, e o es- 
quema mais utilizado e o BEP: bleomicina, etoposide e platina. Outros pro- 
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tocolos incluem VBP: vimblastina, bleomincia e platina e VAC: vimblastina. 
actinomicina e cytoxan. 30 - 31 

tabela 7 Neoplasias malignas delinhagem de celulas germinativas: caracteristicas dinicas 

Dlsgermlnoma: o mals frequente entre os tumores das celulas germinativas 

Responses por 5 a 10% dos tumores mallgnos em pacientes com menos de 20 anos 
75% dos casos diagnosticados no estidio IA 
Principal marcador: LDH 

Pode estar assodado a dlsgenesla gonodal, slndrome da Insensibilldade androg^nlca e 
Turner; o cartotipo faz parte da propedSutlca 

Tumor do selo endod&mlco: conhecido como tumor do saco vltellno 

ldademgdia:15a19anos 
Principal marcador: AFP 

Cresdmentoripido, podendodesencadear necrose e hemonagla Infratumoral; sua primelra 

manifestagaopodeser dor aguda 

Quimioterapia indicada para todas as pacientes apds a cirurgia 

Teratoma Imaturo 

20% dos tumores malignos das celulas germinativas 
Variante maligna dos teratomas maduros ou cistos dermoides 
Progndstlco relaclonado ao grau tumoral: percentual de teddo Imaturo 
Quimioterapia Indicada paratodas as pacientes, exceto no est^dlo I, grau I 

LDH: desidrogenase ISctica; AFP: affafetoproteina. 


Neoplasias malignas de linhagem dos tumores dos corddes sexuals e estroma 
ovarlano 

Essas neoplasias malignas correspondent a aproximadamente 5% das neopla¬ 
sias malignas de ovSrio e, como a maioria dos tumores deste grupo d funcio- 
nante, apresentam manifestagOes clinicas relacionadas ao padrao hormonal 
correspondente, comoalteragSodo ciclo menstrual, hirsutismo e virilizag5o, 
hiperplasia endometrial com sangramento vaginal. 
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tabela8 Neoplasias malignasdelinhagemdostumoresdoscordoessexuaiseestromaovariano; 
caracteristicasdinicas 

Tumor de c£!ulas da granulosa 

Produtor de estradiol; assoda^io com hlperplasla endometrial ou cardnoma de endomgtrio 
Baixo grau de malignidade, 90% se apresenta no estadio I ao diagnostic e o tratamento e 
ciruigico 

0 acompanhamento pode ser felto por dosagens hormonals (LH, FSH, horm&nloantt-mullerlano) 
Podem apresenta r reddlva apds muitos anos do tratamento: acompanhamento dfnlco de 
longo prazo 

Tumor de c^Iulas de Sertoll-Leydlg: conheddo como androblastoma 

Raro e acomete preferencialmente mulheres nas segunda e tercelra d£ cadas de vida 
Present de estruturastesticulares produtorasde androgenio: manifestagoes dinicas podem 
ser decorrentes da virilizagao 

Fibrossarcoma 

1: a variante maligna rara do fibroma 
Ocorre entre 30 e 50 anos de idade 
N3o hormonalmente ativos 
□rurgia £ a pilndpal forma de abordagem 

LH: homidnio luteinizante; FSH: hormonio foliculoestimulante. 


Neoplasias malignas metastaticas 

Geralmente, sSo neoplasias primdrias de tumores ginecoldgicos. mamdrios 
ou do trato gastrointestinal. Ocorrem por disseminagdo hematog£nica, lin- 
fdtica, por continuidade ou por via transcelOmica. 

L llimor de Krukenberg: d a metdstase de neoplasia do trato gastrointes¬ 
tinal em ovdrios. Apesar do uso comum e consagrado do epdnimo, o tu¬ 
mor de Krubenberg restringe-se apenas aos tumores constituidos por 
cdlulas em anel de sinete e tern como sitio primdrio o adenocarcinoma 
gdstrico na maioria doscasos (60 a 93%). Outros sitios gastrointestinais 
que podem ser sede de neoplasias primdrias mestastdticas para ovdrio 
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sao coldn (14%), pancreas e vias biliares (5%) e ap£ndice (2%). Geral- 
mente, s3o bilaterais. 

2. Neoplasia de mama em ov^rios: em mais da 50% dos casos o acometi- 
mento 6 bilateral. 

3. Neoplasia ginecoldgica: atinge o endom6trio e, mais raramente, o colo 
do utero. 

4. Linfoma: o mais comum e o linfoma nao Hodgkin. Diante de uma mas- 
sa ovariana cuja analise por congelaqao apresenta suspeita de linfoma, 
deve-se proceder a todo o estadiamento cirurgico padrao e. apds a abor- 
dagem cirurgica. a quimioterapia especifica para linfoma. 
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Cancer de mama 


ALFREDO CARLOS SIMflES OORNELLAS OE 8ARR0S 


Em todo o mundo, estima-se em torno de l,5milhao de novos casos de can¬ 
cer de mama (CM) por ano, e sua incid£ncia nao para de crescer, inclusive 
nos paises em desenvolvimento. Felizmente, com diagnfstico precoce e tra- 
tamento adequado, as chances de cura sao muito elevadas, de mais de 90%. 

Fatoresde risco 
Sexoeidade 

0 maior fator de risco para CM £ ser mulher, visto que a incid£ncia desse tu¬ 
mor no homem corresponde a 1% da populagao feminina. 

Como passar dos anos, a mulher fica mais sujeita ao CM. Comparando-se 
com a faixa etSria entre 30 e 40 anos, a mulher com idade de 40 a 60 anos tern 
7 vezes mais chance de desenvolver a neoplasia, e adma de 70 anos, 15 vezes. 

Fatores hormonais 

S3o fatores que elevam o risco: menarca precoce (< 10 anos), idade do primei- 
ro parto > 35 anos, nuliparidade, aus£ncia de lactagao e menopausa tardia 


741 
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(> 55 anos). Nas casulsticas publicadas a respeito, o risco relativo (RR) para 
CM oscila entre U e 1,7 em qualquer dessas condigdes. 

0 uso de anticoncepcionais orais nao aumenta o risco na populagao ge- 
ral. DQvidas existem nas mulheres cujas maes ou irmSs tiveram a neoplasia, 
ja nas pacientes portadoras de mutagao de genes BRCA1/2, o uso de anticon¬ 
cepcionais aumenta bastante o risco. 

A terapia de reposigao hormonal em geral eleva discretamente o risco, 
se for exclusivamente com estrdgenos ou tibolona (RR: 1,1, uso por tempo 
superior a 10 anos). 0 risco fica maior com estrdgenos e progesterona (RR: 
1,4 a 2.5, aumentando depois de 5 anos de uso e especialmente depois de 10 
anos de utilizagSo). A prescrigSo de reposigao hormonal deve levar em conta 
a relagao individual risco/beneflcio, sendo mais liberal em quern teve pelo 
menos 2 filhos antes dos 35 anos, e ao contrlrio, contraindicada diante de 
alto risco hereditario, alto risco por hiperplasia atipica ou carcinoma lobular 
in situ ou antecedente pessoal de CM. 

A hiperestimulagao ovariana para reprodugao assistida tamb^m leva 
a pequeno acrdscimo, e isso deve ser considerado na mulher de alto risco. 

Slndrome metabolica, obesidade e estilo de vida 
A slndrome metabdlica inclui obesidade (1MC > 30 kg/m 2 ), resistance a insu- 
lina e intolerance a glicose. Aumenta o risco relativo em tomo de 50%, via 
mecanismos que incluem maior produgao de insulina, IGF-1, leptina e estra¬ 
diol, todos com agao proliferativa na ceiula mamaria, e mediadores inflama- 
tdrios, tipo interleucinas, que estimulam o crescimento tumoral. 

0 risco se reduz na mulher que faz atividade ffsica pelo menos 3 vezes 
por semana, alimenla-se com frutas e verduras e corrige seu peso corpdreo. 
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Hereditariedade 

Deve-se suspeitar de risco hereditario quando existir mae ou irma com CM, 
outras parentescoma neoplasia antes dos 40 anos, CM em homemnafamflia 
ou cancer de ovario ou trompas em parentes de primeiro grau. 

As mutagOes herdadas ao nascimento mais importantes sao de BRCA1 e 
BRCA2 , que conferem risco cumulativo de CM de cerca de 70% e 40%, res- 
pectivamente. Para cancer de ovario, os riscos sao estimados em 30% e 10%. 
A mutagao de BRCA2 implica incremento de risco de CM no homem, e de 
neoplasias de pancreas. estbmago e melanoma. 

As pesquisas de mutagao de BRCA1/2 ja sao feitas no Brasil em varios 
centres, por meio de sequenciamento completo do DNA e de pesquisa de 
alteragOes estruturais nos cromossomos. 0 material colhido £ amostra de 
sangue ou saliva. 

Lesoes proliferates marcadoras de alto risco 
As hiperplasias sem atipias praticamente nao modificam a chance de CM, 
enquanto aquelas com atipias multiplicam o risco por 4, traduzindo maior 
reatividadeaos estrdgenos. 

Hiperplasias ductais ou lobulares atipicase carcinoma lobular in situ (que 
nao e cancer, e sim urn marcador de risco) estao relacionados com chance de 
formar CM de 30% no future. 

Outros fatores 

Alcoolismo continuado. a partir de 1 drink diariamente, associa-se a 10% de 
acrescimo de risco. Quanto mais bebida, mais risco, na proporgao de aumen- 
to de mais de 10% por cada dose diaria deaicool (10 g). 0 mecanismo basico 
de agao 0 a diminuigao de globulina ligadora de hormbnios sexuais (SHBG). 
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A alta densidade mamografica, sobretudo depois da menopausa, tiaduz 
um campo fOrtil para CM.AlOm da influOncia estrogOnica, esta relacionada a 
ativagSo de genes de transact epitOlio-mesOnquima. 

Cardnogenese 

0 CM parece iniciar-se em uma unica cOlula, do tipo tronco, que passa a se 
multiplicar descoordenadamente, com capacidade de autorrenovagao. Sua 
iniciagao 0 evento genOtico e/ou epigenOtico. 

As mutagOes sao classificadas em somaticas e genninativas. As somati- 
cas ocorrem s6 em cOlulas do Orgao doente e sao adquiridas durante a vida. 
As germinativas sao herdadas pelas geragOes de indivfduos filhos e podem 
ser identificadas desde o nascimento em qualquer cOlula do corpo. 

Por via epigenOtica ocorre a transmissao de alteragOes independentes de 
modificagOes na sequOncia do DNA. Os mecanismos envolvidos sao meti- 
lagao do DNA, modificagOes no complexo histonas-cromatina e microRNA, 
que sao suscetiveis a fatores ambientais e de estilo de vida. Podem ser de- 
sencadeados por poluentes organicos, bisfenOis, ftalatos, parabenos, ana- 
bolizantes e agrotdxicos. 

Em famflias com varios casos de CM, sobretudo de aparecimento preco- 
ce e tendOncia a bilateralidade, o tumor 0 classificado como hereditario; os 
outros sao esporadicos. Cerca de 5 a 10% dos CM sao hereditarios, e nestes a 
paciente ja nasce com mutagao germinativa em um dos alelos dos cromos- 
somos. Basta vir a ocorrer um transtomo genOtico ou epigenOtico nocromos- 
somo homdlogo para se inativar um gene supressor da carcinogOnese. Nos 
canceres esporadicos, 0 necessario que venham a ocorrer as duas alteragOes. 

No CM hereditario, os genes mais ftequentes mutados ao nascimento sao 
BRCA1 e 2 , que juntos representam em tomo de 40%. Na populagao geral, 
mutagOes de BRCA1 ou 2 ocorrem em 1 a cada 500 indivfduos. 



□ncerdemama 745 


Uma forga antagdnica aos genes supressores d exercida pelos oncogenes 
(os principals sSo HER-2, INT-2 e MYC, ciclina Dl, ras e bcl-2). SSo ativados 
por amplificagao, mutagao pontual (ras) ou translagao ibcl-2). A alteragao 
dos oncogenes d do tipo dominante, uma modificagao em um alelo d suli- 
ciente para que uma proteina deletdria seja produzida. No caso do HER-2 , 
e feita uma proteina receptora transmembrana, sensivel a fatores de cresci- 
mento, que, ativada, estimula tirosinoquinases multiplicadoras das cdlulas. 

Os estrdgenos sao estimuladores de cdlulas de CM jd geneticamente ini- 
ciadas. Sua infludncia parece ser indireta, interagindo com outros honndnios 
e fatores de crescimento do epitdlio e do estroma. Pouco se sabe sobrea agao 
isolada da progesterona, mas a proliferagao do estrCgeno d maior quando 
ocorresimultaneamente ao estimulo progesterdnico. 

Invasao d a passagem de carcinoma in situ para infiltrativo, quando as 
cdlulas atravessam a membrana basal e atingem o estroma. A partir dai existe 
condigao de acesso a vasos linfaticos ou sanguineos e de metastatizagao. Fi- 
broblastos e macrOfagos que circundam os ductos terminals concorrem para 
a progressao tumoral, produzindo mais fatores de crescimento, como IGF-1, 
FGF e TNF-alfa. No sentido oposto, interage a imunidade local. 

Rastreamento e dlagnostlco 

A principal medida d mamografia anual depois de 40 anos de idade. Devem- 
-se estimular o autoexame mensal e o exame clinico anual apds os 25 anos. 
A validade da ultrassonografia em assintomdticas d questiondvel, pordm, 
particularmente, recomenda-se esse exame anualmente depois dos 30 anos. 
Como complemento, d indicada quando adensidade mamogrdfica for elevada. 

Para mulheres de alto risco, d prudente iniciar-se a propeddutica anual, 
incluindo-se ressonSncia magndtica (RM), a partir da idade de 10 anos a me- 
nos do que aquela de sua mae ou sua irma quando tiveram o diagndstico. 
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A mamografia permite a detecgao de tumores a partir de 1 mm, e o autoe- 
xame e o exame flsico, a partir de 1 cm. Urn laudo mamogrifico deve infor- 
mar: densidade do par£nquima, presenga de nddulos (localizagao, tamanho, 
contomo, densidade e associagao com microcalcificagdes), presenga de mi- 
crocalcificagdes (tamanho - micro ou macro localizagSo, numero, distri- 
buigao, morfologia) e alteragdes estruturais (retragSo ou espessamento cuta- 
neo, distorgao de arquitetura, linfadenopatia axilar e hipervascularizagSo). 

As microcalcificagdes t£m comprimento inferior a 2 mm e s3o suspei- 
tas quando forem agrupadas, pieomdrficas, irregulares ou do tipo linear ou 
vermiforme. 

A uitrassonografiaidentifica muito bem os nddulos (sdlidos ou cisticos), 
mas 6 pobre na detecgSo das microcalcificagOes. Os nddulos suspeitos mos- 
tram bordas irregulares, textura heterog£nea, diSmetro vertical maior que o 
horizontal e pequena atenuagSo sSnica posterior. 

Tanto os achados mamogrlficos como os ultrassonograficos sao classi- 
ficados pelo sistema BI-RADS (breast imaging reporting and data system), 
com resultados expressos de 1 a 5 (Tabela 1). Os achados BI-RADS 4 e 5 pre- 
cisam ser biopsiados. 

tabela i Classificagdo BI-RADS e recomendagdo de conduta 



Achado imaginoldgico 

Conduta 

1 

Normal 

Seguimento periddico 

II 

Nomial 

Segulmento perlddico 

III 

Provavelmente benlgno 

Repetlgao de exame em 6 meses 

IV 

Suspeltodemallgnldade 

Bldpsla 

V 

Sugestlvo demallgnldade 

Bldpsla 
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A core-biopsy € indicada principalmente para lesOes sdlidas, sob orien¬ 
tal palpatdria ou ultrassonografica. £ bidpsia de fragmento feita com um 
sistema de disparo. Na mamotomia, o disparo € automatico e acopladoa uma 
maquina geradorade vacuo. Consegue-se fragmento maior (1,0 a 1,5 cm) com 
agulha grossa, e esta indicada em lesOes nao palpaveis (nddulo ou microcal- 
cificar^es) sob oiientagao por mamografia, ultiassonografia ou RM. A pun- 
gao aspirativa por agulha finasd proporciona exame citoldgico, com resul- 
tado negativo nao confiavel: € pouco usada quando ha suspeita de cancer. 

As bidpsias cirurgicas de lesOes nao palpaveisrequeremum mdtodo para 
localizagao intraoperatdria do alvo. Ele pode ser radioguiado por tecndcio 
(ROLL, do ingles radioguided occult lesion localization) ou guiado pela in- 
sergao de fio-guia metaiico; tanto um como outro tdm que ser aplicados sob 
orientagao de mdtodos de imagem. Sao eficientes, pordm sempre requerem 
radiografia da pega para confirmagao de acerto. 

Anatomia patoldgica e dasslfica^o molecular 

Os carcinomas infiltrativos de mama mais comuns sao os chamados sem 
outras especificagOes (SOE), antes denominados ductais infiltrativos. Cor- 
respondem a 70 a 80%. Sao tumores heterogdneos, constituldos por cdlulas 
epiteliais poligonais em agrupamentos coesos invadindo o estroma, com des¬ 
moplasia e infiltrado de linfdcitos. A presenga dos linfdcitos infiltrantes de 
tumor (TIL, do ingles tumor infiltrating lymphocites) estaassociadaamelhor 
progndstico, particularmente em casos triplo-negativos e HER-2 positivos, 
tratados com antracfclicos e herceptina. 

0 segundo em frequ6ncia d o carcinoma lobular infiltrativo (15%), com- 
posto geralmente por cdlulas em “fila indiana". Sao cdlulas descoesas que 
perdema expressao da E-caderina, proteina de adesao intercelular. 
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Existem subtipos especiais com menor agressividade, como tubular, cri- 
brifonne, mucinoso e medular ou maior agressividade, como metapiasico e 
micropapilar. Existem, ainda, as neoplasias mesenquimais (filodes malig- 
noe sarcomas). 

Para classificagao molecular dos CM, 6 necessdrio painel imuno-histo- 
quunico compreendendo receptores estrogenicos (RE), receptores de pro- 
gesterona (RP), oncogene HER-2 e Ki-67 i que e uma proteina marcadora de 
atividade proliferativa. 

Os CM sSo geneticamente heterogeneos. Por meio da tecnologia de mi¬ 
croarray, que permite andlise de todo o DNA genbmico, os tumores de mama 
foram classificados em 7 subtipos intrlnsecos: 

1. Luminal A: origina-se em c£lulas epiteliais ricas em RE e RP com ausencia 
de HER-2 e baixa proliferagao (Ki-67 < 14%). £ muito sensivel a hormo- 
noterapia, 6 o que tern melhor progndstico e € o mais comum (aproxi- 
madamente 40%). 

2. Luminal B: tern a mesma origem e exibe RE em alta porcentagem. Os 
RP costumam ter baixa frequ£ncia, o Ki-676 elevado (> 14%) e o HER-2 
pode estarexpresso. 

3. Superexpressor de HER-2: corresponde a 15% dos casos. Geralmente RE 
e RP sao negativos. Sua evolugao natural 6 complicada, panorama que foi 
mudado pela introdugSo de terapia-alvo com herceptina. 

4. Basaloide: cerca de 20% dos tumores sSo deste subtipo. Sua grande maio- 
ria (80%) 6 triplo-negativa em imuno-histoquimica (RE, RP e HER-2). 
Apresenta algumas caracteristicas de c&ulas mioepiteliais (CK5, CK6). 
£ urn tumor de mau progndstico, por^m sensivel a quimioterapia. Nem 
todo tumor basaloide € triplo-negativo e vice-versa; contudo, no dia a dia, 
ausentes os testes de microarray, sao termos empregados analogamente. 
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5. Normal- like-. £ tumor com genes comuns ao epMio normal. 

6. Claudina-baixa: sao triplo-negativos, com baixa expressao de claudi- 
nas, proteinas de adesao. S3o ricos em marcadores de c£lulas-tronco e 
de transicao epit£lio-mes6nquima. Bastante agressivos. 

7. Molecular apdcrino: tamb£m s3o triplo-negativos, por£m ricos em re- 
ceptores androgenicos. Seu prognOstico parece ser o melhor entre os 
triplo-negativos. 

Estadiamento 

£ apresentada nas Tabelas 2 a 5 uma versao resumida do estadiamento. Uma 
versao completa, incluindo-se a andlise dos linfonodos, podeser lida no site 
www.UICC.org. Vale lembrar que Nlmi significa micrometastase no linfono- 
do-sentinela, medindo de 0,2 a 2,0 mm. 


TABELA2 

Classlficagao TNM:T 

-tumor 

Tx 

0 tumor prlm^rlo nao pode ser encontrado 

TO 

Nao h3 evld&ncla de tumor prlmarlo 

Tis 

Carcinoma In situ 

Carcinoma ductal In situ 

Carcinoma lobular In situ 

Doenga de Paget* da papila sem tumor assoclado 

T1 

Tumor menor ou igual a 2 cm 


Tlmlc 

Cardnoma mlcrolnvasor 


Tla 

Tumor > que 0,1 cm e < a 0,5 cm 


Tib 

Tumor > que 0,5 cm e < a 1 cm 


T2 

Tumor>que1cmesa2cm 


(continue) 
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tabela 2 Classificagao TNM: T - tumor (continuacpo) 


12 

Tumor > 

2cme<a5cm 

T3 

Tumor>que5cm 

T4 

Tumor de qualquer tamanho com extensSo para: 


T4a 

Parede tor^clca** 


T4b 

Edema ou ulcera<;2o de pele 


T4c 

Parede torSdca e edema ou ulcera<;2o de pele 


T4d 

Carcinoma inflamatbrio 


* Doenqa de Paget com tumor assodado 4 dassificada de acordo com o tamanho do tumor. 

“Parede tordcica indul arcos costais, musculos intercostais e musculo serr^til anterior, mas naoo musculo 
peitoral. 

tabela 3 OassIficagSo TNM: N - llnfonodos regionals 


Nx 

Linfonodos regionais n3o podem ser avaliados 

NO 

Ausencia de metistases para linfonodos regionais 

N1 

Metdstase para linfonodos axilares ipsilaterais, mdveis 

N2 

MetSstase para linfonodos axilares, homolaterais, fixos uns aos outros ou fixos a 
estruturas vizinhasou metistase dinicamente aparente somente para linfonodos 
da cadeia mam^ria Interna homolateral 


N2a 

MetSstase para linfonodos axilares coalescentes ou aderidos (fixos) a 
estruturas adjacentes 


N2b 

MetSstase dinicamente aparente na mama interna, sem 
comprometlmento axllar 

N3 

MetSstase para linfonodos Infradavlculares ou da mam3ria Interna e 
supradavlculares, com ou sem comprometlmento axllar 


N3a 

MetSstase para linfonodos Infradavlculares (nivel III) 


N3b 

Metdstase para linfonodos da mam£rla internaIpsilateral e da axlla 


N3c 

Metistase para linfonodos supradaviculares 
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tabela 4 Classificagao TNM: M - metSstase a distancia 
Mx MetSstase a dlstSnda nao po de ser avaliada 

MO Aus&ndademetastaseadlsUIncIa 

Ml Presenga de metistase a dlstSnda 


tabela 5 Estadlamento em fungao dos adiados dadassIficagaoTNM 


Estado 0 

TIs 

NO 

MO 

Estadio IA 

T1 

NO 

MO 

Est^dio 18 

T0-T1 

Nlmi 

MO 

Est^dio IIA 

T0-T1 

N1 

MO 


T2 

NO 

MO 

Est^dio 118 

T2 

N1 

MO 


T3 

NO 

MO 

Est^diolllA 

T0-T1-T2 

N2 

MO 


T3 

N1-N2 

MO 

Est^dio NIB 

T4 

N0-N1-N2 

MO 

EstadiolliC 

QualquerT 

N3 

MO 

EstSdio IV 

QualquerT 

QualquerN 

Ml 


Tratamento drurgico 

0 tratamento cinirgico tem enfoque locorregional e seus objetivos sao erra- 
dicar localmente as cdlulas-tronco iniciadoras do cdncer e fomecer informa- 
gOes para terap£utica complementar e para progndstico. \ftrios procedimen- 
tos s3o posslveis de combinagSo na mama e na axila (Figura 1). 
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Setorectomla 
Ressecgao segmentar 

Adenectomla 


Adenectomiacom ressecgto 
depelesupratumoral 


Mastectomla preservadora 
de pele 


Mast ectomia total 



figura i Combinagao de cirurgias para tratamento local e regional. 
LS: llnfon o do-sentinela. 


Bippsia de LS 
Dlssecgao axllar pardal 
Dlssecgao axllar total 


Cirurgias na mama 

Os procedimentos para terapia local estao explicados na Tabela 6. Nas mamas 
densas (idade < 50 anos), a RM d importante para avaliar bem a extensSo da 
doenga e investigar multicentricidade/multifocalidade. 
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tabela e Cirurgias para controle local 


Tlpo 

Remog2o 

Setorectomia 

Tumor com margem 

RessecgSo segmentar 

Tumor com margem, pele sobre o tumor e fasda do musculo 
peltoral 

Adenectomia 

Total do par£nquima, preservando o CAP 

Adenectomia com ressecgao 
de pele supratu moral 

Total do par£nquima e de pele supratumoral, preservando 
oCAP 

Mastectomia preseivadora 
depele 

Total do par£nquima, CAP e pequena porgSo de pele 
adjacente a areola 

Mastectomia total 

Total do par£nqulma, CAP e ampla porgSo de pele 


CAP: complexoareolopapHar. 


Nas cimrgias conservadoras (setorectomia e ressec<£o segmentar) preconi za- 
-se a avaliagao intraoperatbria das margens cirurgicas (AIMC) topografica- 
mente identificadas, que precisam estar sem c£lulas neoplasicas atingindo 
a superficie do esp£cime. 

A setorectomia £ recomendada para lesOes muito iniciais, menores que 
1.0 cm, profundamente insinuadas (dist^ncia lesao-pele > 3,0 cm) e margens 
livres. Como padrao, resseca-se uma esfera tendo a lesao no centro e disfiin- 
cia da borda tumoral a superficie do setor de pelo menos2,0 cm. 

A ressecqao segmentar (Figura 2) £ indicada para neoplasias de at£ 3,0 a 
4,0 cm, dependendo do tamanho da mama. Resultados est£icos excelentes 
ou bons sao vistos em 90% das vezes. 

Os crit£rios de planejamento de extensSo da ressecqao do par£nquima 
adjacente sao os mesmos da setorectomia, acrescentando-se na pele pelo 
menos 1,0 cm de cada lado da projeqao cutanea do tumor. 
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figura2 Ressecgao segmentar de mama. 


Em certos casos de neoplasias T2-3, quando se deseja evitar uma mas- 
tectomia. d possivel reduzir a extensao da cirurgia com a quimioterapia 
neoadjuvante. Havendo resposta favoravel, que d mais comum em casos 
triplo-negativos ou superexpressores de HER-2 , monitorando-se a regres- 
sao tumoral por RM e as margens cirurgicas, pode-se realizar uma cirur¬ 
gia conservadora. 

Para jovens com menos de 35 anos, mulheres com BRCA1/2 mutados, 
multicentricidade/multifocalidade (com focos < 2,0 cm) ou microcalcifica- 
gdes suspeitas espalhadas, pode ser considerada a adenectomia mamaria, 
muitas vezes bilateral (profilatica do ladooposto), seguida da reconstrugao 
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com prdtese. S3o basicamente conduces em que as cirurgias conservadoras 
proporcionam taxas de recidivas locais mais elevadas. 

Para uma adenectomia, a distancia do tumor ao complexo areolopapilar 
(CAP) deve ser 2 . 2,5 cm por RM e as margens retroareolares precisam estar 
livres. Tem-se preferido incisao vertical mediana entrea ardola e 0 sulco in- 
framamaiio, com piolongamento periareolar {1/4 da circunferencia) para 0 
lado da axila, dissecando-se os retalhos com fina espessura de no maximo 
5 mm (Figura 3). Resultados estdticos insatisfatdrios sao observados em 20 a 
30% dos casos, geralmente consequentes a isquemia do CAP e complicates 
com implantes de silicone. Essa cirurgia pode ser combinada comressecgao 
de pele supratumoral, a semelhanga de uma ressecgao segmentar, quando 
exisdr urn foco neopiasico proximo a pele. 



figura 3 Indsao preferendal para adenectomia. 
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A melhor indicate) da mastectomia preservadora de pele 6 a tumora- 
q3o retroareolar prdxima ao CAP. A incisao preferencial 6 circular, de 1 a 3 
cm al6m da areola, tendo a papila ao centra (Figura 4). Quase sempre a re- 
construqao imediata € feita com implante expansor. 

Classicamente, preconizava-se a mastectomia total para todas as neo¬ 
plasias com mais de 3 cm de diametro. Hoje, tendo em vista a possibilidade 
de redugao da extensao da cirurgia apds quimioterapia neoadjuvante, de mas¬ 
tectomia preservadora de pele e de adenectomia, persistem menos indica¬ 
tes, que sao tumores > 5.0 cm de infeio (ou refratarios a neoadjuvancia), ou 
medindo mais do que 3.0 cm e distantes do CAP (inviabtlizando uma mastec¬ 
tomia preservadora de pele ou adenectomia), ouainda para atender a vonta- 
de explicita da paciente. Apds a mastectomia, como regra geral procede-se 



figura 4 Incisao paia mastectomia preservadora de pele. 
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a reconstrugao mamdria imediata, mediante retalhos autdlogos (rotagao de 
musculo grande dorsal ou retoabdominal) ou implantes expansores. 

Abordagem axilar 

0 linfonodo-sentinela (LS) d o primeiro linfonodo a drenar o fluxo linfdtico 
da regiao tumoral. £ determinado por mdtodo radioguiado ou injegao de co- 
rante vital. Com ausencia de linfonodos axilares suspeitos, se estiverem livres 
por exame cito-histopatolbgico intraoperatdrio, os demais linfonodos axila¬ 
res devem ser preservados em carcinomas iniciais atd 3.0 a 4.0 cm. quando 
a porcentagem de LS falso-negativo € baixa (Figura 5). 

A bibpsia de LS. se guiada por injegao de radioisbtopo e monitoragao por 
gama-probe , € feita pela mesma incisao empregada na mama, com auxflio 
de vdlvulas longas e iluminadoras. Usando-se corante, 6 necessdria peque- 
na incisao axilar. 



figura 5 Representagao do fundamento tedrlco da bldpsla de linfonodo-sentinela (LS). 
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Se o exame intraopera tdrio evidenciar positividade do LS, a conduta 
atual d controversa quando se faz cirurgia conservadora e radioterapia. 
Prefere-se estender a cirurgia no mesmomomento, retirando-se pelo me- 
nos os niveis linfonodais axilares 1 e 2. Um trabalho multicdntrico norte- 
-americano (ACOSOG Z0011) mostrou nao inferioridade de evolugao nos 
casos em que nao foi realizada linfadenectomia axilar, pordm, a pesqui- 
sa teve inumeras limitagCes metodoldgicas, o que levou a contestagao de 
seus resultados, e a atual controvdrsia na conduta axilar de pacientes com 
linfonodo sentinela positivo. 

Se o LS for considerado comprometido somente no exame definitivo por 
cortes eminclusao de parafina, a conduta deveser particularizada. Caso se 
trate de micrometastases (de 0,2 a 2,0 mm), nao d necessario fazer nada, mas 
em caso demacrometastase, pode-se seguir as conclusOes do estudo ACOSOG 
Z0011, reoperar a paciente, ou irradiar a axila, conforme ilagao da pesquisa 
AMAROS. 0 autor prefere a ultima opgao. 

Para tumores nao compativeis com biOpsia de LS, existe necessidade 
de dissecgao axilar dos niveis I e II, e as vezes tambdm do III quando existir 
suspeita delinfadenopatia nessa regiao. 

Para a dissecgao axilar, nao d preciso, na maioria das vezes, retirar-se 
os musculos peitorais, podendo-se fazer a toilettedo dpice axilar por mo- 
bilizagao do peitoral menor. Abre-se a fascia clavicoracoaxilar, expCe-se a 
veia axilar e disseca-se o tecido linfoadiposo da fossa axilar, contendo no 
mlnimo 15 linfonodos. 

Fatores progntisticos tradicionais e assinaturas gendtlcas 

Os fatores progndsticos contribuem para a previsao da evolugao e para a 
orientagao do tipo de terapia complementar. Entre os tradicionais, os mais 
significativos em relagao a gravidade sao o numero de linfonodos compro- 
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metidos e o tamanho tumoral. Adicionalmente, consideram-sesubtipo. grau 
histoldgico e nuclear e invasao vascular-linfdtica. Por imuno-histoquimica, 
receptores hormonais negativos e/ou HER-2 positivos sao desf'avoraveis. as- 
sim como Ki-67 elevado. 

Modernas tecnicas de biologia molecular permitem a obtengao de as- 
sinaturas gen£ticas, que f'oram baseadas na anaiiseinicial de milhares 
de genes simultaneamente. As assinaturas dispomveis no momento no 
Brasil sao Mammaprint e Oncotype DX, ambas realizadas em material 
parafinado. 

Na fase atual do conhecimento, sao indicadas assinaturas em carcinomas 
pequenos (< 3.0 cm), axila negativa, RE positivos e HER-2 negativos. com a 
fungao principal de contraindicar a quimioterapia adjuvante. Sao feitas por 
tecnica dereagao em cadeia da polimerase (PCR, do ingles polymerase chain 
reaction) e sao exames caros. 

Mammaprint estuda 70 genes, os resultados sao liberados como low risk 
ou high risk ; Oncotype DX analisa 21 genes e classifica os tumores em es- 
cores de recorrencia: baixo (< 18), intermediary (de 18 a 30) e elevado (> 31). 
A principal contribuigao das assinaturas £ que pacientes com tumores low 
risk ou de escore de recorrencia baixo nao requerem quimioterapia. Nos re¬ 
sultados intermediaries de Oncotype DX, palmettos cllnicos e morfoldgicos 
associados sao interpretados em conjunto para decisao. 

Nao existe, no momento. uma comparagao entre as duas assinaturas para 
que se possa estabelecer a superioridade de uma delas. 

Tratamento complementar radioterdplco e adjuvante slstemlco 

Radioterapia 

Apds cirurgia conservadora, a radioterapia £ sempre indicada. Reduz em qua- 
se 50% a taxa de recidiva local. Apds mastectomia, £ recomendada quando 
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houver pelo menos 4 linfonodos afetados ou o tumor for T3-4. Fora dessas 
condigOes, a utilizagao pode ser considerada em jovens ou diante de inva- 
sao vascular. 

Tendo sldo a axila bem dissecada, sua irradiagao nao € necessaria. De 
modo geral, diante de pelo menos 1 lmfonodo compromelido, irradia-se a 
fossa supraclavicular, e com pelo menos 4, irradia-se tamb6m a cadeia to- 
racica intema. 

Quimioterapia 

As pacientes com neoplasias medindo mais de 2.0 cm e/ou com pelo menos 
um linfonodoenvolvido. de maneira geral. recebem quimioterapia adjuvante. 
A16m disso, a grande maioria dos carcinomas triplo-negativos, HER-2 po¬ 
sitives ou luminais, de alto risco para disseminagao, lamb6m merecem qui- 
miolerapia adjuvante. 0 beneficio 6 maior nos casos sem RE. 

0 esquema mais empregado contem antraciclinas e taxanos, de forma 
sequencial. 

Trastuzumabe 

0 anticorpo monoclonal antirreceptor de HER-2 6 usado em combinagSo 
com quimioterapia. passada a fase de antraciclinas, por causa da potencia- 
lizagSo de toxicidade, ou em esquema altemativo sem esse grupo de drogas. 
Normalmente, € prescrito pelo periodo de 1 ano. 

Hormonoterapla 

£ empregada para tumores com RE positivos. A duragSo padrSo de uso € de 5 
anos, podendo ser estendida at610 anos em casos mais agressivos. 
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Na prd-menopausa, receita-se tamoxifeno. Em situagdes de mais risco, 
a associagSo de agonistas de GnRH com inibidor de aromatase ou tamoxi¬ 
feno dopg2ov21ida. 

Na pds-menopausa, usa-se inibidor de aromatase (letrozol, exemestane 
ou anastrozoi) e/ou tamoxifeno. A estratdgia mais usada d a utilizagao por 
2 ou 3 anos de inibidor seguido de tamoxifeno atd 5 anos (pode ser o con- 
trario), ou ainda tamoxifeno por 5 anos seguido de inibidor por mais 5 anos. 
N3o existe definigao sobre qual a melhor altemativa. 

Prevengao primaria 

A corregao de habitos e dieta d sempre recomendavel para baixar o risco. £ 
importante praticar exercfcios fisicos (pelo menos 3 horas por semana) e 
controlar o peso corpdreo (IMC < 30 kg/m 2 ). A dieta deve ser farta em fibras, 
vegetais e frutas. 

Para alto risco hereditario, deve ser discutido o uso de farmacos an- 
tiestrogdnicos ou cirurgia profiiatica. Com BRCAl mutado, a maior parte 
dos tumoresnaoexibeRE;portanto, asmedicagdestdmpapel maiorsd nos 
BRCA2 mutados. A adenectomia mamaria bilateral com retirada de todo 
o corpo glandular da mama, preservando-seo envelope cutSneo, reduz o 
risco em 90%, mas tern complicagOes como desfecho local insatisfatdrio 
em 30% (assimetrias, endurecimento deprdtese, necrosedo CAP) e insen- 
sibilidade papilar em quase todas. 

Em hiperplasias com atipias ou carcinoma lobular in situ, marcadores 
de alto risco, a adenectomia d exagerada. Otimos resultados s2o obtidos com 
tamoxifeno por 5 anos, ou ainda com raloxifeno, se a mulher estiver na pds- 
-menopausa. 0 raloxifeno praticamente n2o tern efeitos colaterais, pordm, 
tern eficidncia urn pouco inferior. 
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Situagoes espetiais 
Carcinoma ductal in situ 

DiagnOstico cada vez mais frequente atualmente, com a utilizagSo da co- 
bertura mamografica. £ tratado preferencialmente por ressecgao segmen- 
tar da mama (com margens livres) e radioterapia. Cirurgias maiores sao 
praticadas em lesOes extensas (> 4,0 cm). A bibpsia de LS £ realizada em: a) 
diagnOstico feito por pungao (pode existir invasao na pega final); b) nOdu- 
los palpaveis; e c) lesOes extensas tratadas por adenectomia/mastectomia. 
Hormonoterapia com tamoxifeno £ util para reduzir recidivas em mamas 
tratadas conservadoramente. 

Doengade Paget 

£ reconhecidacomo lesao mamilar tipo eczema unilateral. Seu diagnOstico £ 
confirmado por biOpsia com bisturi. A propedehitica por imagem, incluindo- 
-se RM, geralmente detecta imagem suspeitaintraparenquimatosa, quepode 
corresponder a carcinoma ductal in situ ou infiltrativo. 0 tratamento segue, 
em linhas gerais, o recomendado para outras formas de CM. 

Cancer de mama na gravidez 

Quando descoberta durante a gestagSo, a neoplasia tende a ser mais grave, 
por causa do diagnOstico mais tardio, do estado imunossupressivo e da circu- 
lagao acelerada. No primeiro trimestre, evita-se cirurgia conservadora (nSo 
se permite radioterapia ate depois do parto), a qual, no entanto, pode ser fei- 
ta nosoutros trimestresparatumorespequenos. A dissecgSo axilar segue a 
orientagSo padrao. A quimioterapia pode ser realizada h base de antraciclinas 
a partir do segundo trimestre. Taxanos, trastuzumabe e hormonioterapia nao 
devem ser prescritos por causa do risco de complicagfles fetais. 
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Para a mulher que deseja gravidez apds o tratamento do CM, hoje se 
sabe que nao existe piora de progndstico, e a gravidez pode ser liberada. £ 
prudente, se posstvel, apenas evitar a gravidez nos 2 a 3 primeiros anos, 
para facilitar eventual diagndstico de recidiva local. Em casos avanga- 
dos, outrossim, deve-se ponderar com franqueza a expectativa prognds- 
ticadamae. 

Carcinoma inflamatdrio 

£ suspeitado pelos sinais clinicos de edema de pele e rubor cutdneo, envol- 
vendo mais de 1/3 da mama, ftuto de embolizagao linfatica subd£rmica ma- 
ciga. Tern progndstico reservado. 0 diagndstico requer bidpsia incisional, 
retirando-se pele e pelo menos 1 cm de tecido abaixo. 0 tratamento £ pri- 
mariamente quimioterdpico. Havendo boaresposta, recomenda-se realizar 
cirurgia (mastectomia e dissecgao axilar) ouradioterapia. 

Tumor f//odes malignoe sarcomas 

Os tumores malignos mesenquimais sao tratados basicamente por cirur¬ 
gia local, ampla o suficiente para assegurar margens livres. Como sua dis- 
seminagao £ hematogSnica, a dissecgao axilar 6 secundaria. S3o tumores 
que nao costumam responder a outras formas de tratamento. 0 prognds- 
tico £ varidvel, dependendo da extensao da lesao, do grau histoldgico e do 
subtipo de sarcoma. 
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Assistencia pre-natal baseada 
em evidences 

JAN PAWEL ANDRADE PACKNICKI 


Introdugio 

Melhorar a saude matema e impedir mortes evitaveis d, ainda, um dos ob- 
jetivos de maior interesse nacional e intemacional no campo da saude e dos 
direitos reprodutivos, no qual se discutem quais as medidas necessarias e 
eficazes para alcangar tal propbsito. Entretanto, d necessario conjugar a se- 
guranga de obter bons resultados com o bem-estar para a mulher e para o 
recdm-nascido, respeitando-se direitos constituidos. 1 

Reconhecendo a necessidade de se estabelecer nova estratdgia para esse 
fim, em junho de 2000, o Ministdrio da Saude instituiu o Programa de Huma- 
nizagao no Prd-Natal e Nascimento (PHPN), que apresenta em sua formulagao 
os seguintes objetivos: reduzir as altas taxas de morbimortalidade matema 
e perinatal, ampliar o acesso ao prd-natal, estabelecer critdrios para quali- 
ficar as consultas e promover o vinculo entre a assistdncia ambulatorial e o 
parto. 2 la em suas primeiras avaliagdes, o programa mostrava aumento em 
todos os indicadores avaliados, mas tambdm sinalizava para a necessidade 
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de se reveros mecanismos existentes e de se propor novas medidas, aldm 
das necessdrias mudangas baseadas em novas evidgncias. 3 

Deflnlgao 

A assistgncia prd-natal £ um conjunto de medidas bendficas e custo-efetivas, 
de natureza mddica, sodal, psicologica e de cuidados gerais que visa a propi- 
ciar a mulher gestante o desenvolvimento sauddvel da gravidez. 4 A realiza- 
gao do pre-natal representa papel fundamental em termos de prevengao e/ 
ou detecgao precoce de doengas, tanto matemas quanto fetais. permitindo o 
desenvolvimento sauddvel do feto e reduzindo os riscos para a gestante. Para 
isso, devem-se levar em consideragSo tanto componentes matemos como 
do produto da concepgao (feto e anexos). 5 

Em termos gerais, no tocante ao componente matemo, a anamnese e 
o exame ffsico permitem reconhecer de imediato as gestantes com alguma 
doenga, seu estado atual e os riscos inerentes ao quadro. Com base em cri- 
tdrios de rastreamentos primdrios, que abrangem a anamnese e o exame 
clfnico e ginecol6gico, criteriosamente conduzidos e interpretados, e os exa- 
mes laboratoriais complementares, individualiza-se uma abordagem global 
da paciente. que permite classificd-la em alto ou baixo risco com relagSo k 
evolugao matemofetal. s 

A atengSo bdsica obedece a uma programagSo inicial e a um calenddrio 
de seguimento, no qual serSo avaliados parametros matemos e fetais basea- 
dos em curvas de peso matemo, pressSo arterial e desenvolvimento uterino, 
entreoutros. Nesse seguimento, s2o adotados recursos bioqufmicos, biofisicos 
e de imagem, que servem de orientagSo para os critdrios de avaliagSo cllnica. 
Segundo alguns estudos, o numero adequado de consultas no pre-natal seria 
igual ou superior a seis (sendo uma no primeiro trimestre, duas no segundo 
e tr£s no terceiro, ao menos). A gestagSo costuma ser dividida em semanas. 
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portanto, ate a 30 a semana, as consultas devem ser mensais; depois, ate a 36 a 
semana. quinzenais e, entao. semanais ate o momento do parto. 6 

0 componente fetal, por outro lado, e rastreado inicialmente por meio 
do patrimdnio genetico, que podera ser determinado pela eventual consan- 
guinidade dos pais ou pelo passado obstetrico demonstrado pela hist6ria 
de malformagao, abortamento ou dbito fetal. Com a evolugao da gestagao, 
o desenvolvimento fetal ocorre na dependence de uma perfusao placenta- 
ria adequada, avaliada por meio do crescimento uterino. Nessas situagoes, a 
avaliagao por meio da ultrassonografia representa recurso consideravel na 
assistencia pre-natal. Aiemdo mais, a depender da evolugao da gestagao, o 
componente fetal tambem pode ser avaliado com parametros bioquimicos 
e biofisicos. Nisso importam o aspecto nutricional matemo e a suplementa- 
gao fundamentada, visando nao somente a higidez matema, mas tambem a 
equilibrada oferta ao felo. 5 

Anamnese 

Na primeira consulta, devem-se pesquisar os aspectos socioepidemioldgicos, 
os antecedentes familiares, osantecedentes pessoais gerais, ginecoldgicos e 
obstetricos, aiem da situagao da gestagao atual. Nas consultas subsequentes, 
uma anamnesedirigida aos acontecimentos de periodointerconsultas e sufi- 
ciente, com a pesquisa de sintomas relacionados a gravidez, questionando- 
-se a existencia de nauseas, vdmitos, dor abdominal, constipagao, cefaleia, 
stncope, sangramento ou corrimento vaginal, distiria, polacibria e edemas. 7 

Exameffslco 

0 exame ffsico inicial da gestante e de fundamental importancia no sentido 
de identificar doengas matemas que, de alguma forma, comprometam o bi- 
ndmiomae-feto. Eledeveser feito de forma sistemica, istoe, analisando-se 
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os diferentes sistemas, e nao apenas os que mais diretamente dizem respeito 
a gestante, 8 com especial atenqao ao observado na labela l. 9 

tabela i Exame fisico durante a consulta prenatal 


Exame 

Comentirio 

Nfvelde 

evidencia 

Palpaqao 

abdominal 

Avaliagao de doenqas abdominais e visceromegallas, 
mesmo ap6s as 36 semanas, deve ser estlmulada 

B 

Aferiqaoda 
presto arterial 

Recomendada em todas as consultas pre-natais, 
principalmente apds as 20 semanas de gestaqSo nas 
pacientes previamente hfgldas como rastreamento 
para prd-edampsla 

C 

AvallaqSode 

edema 

Presente em 80% das gestantes, o edema deve 
ser conslderado na suspeita diagndstica de prd- 
-edampsia, tantona observaqSo direta (cacifo) 
quanto no ganho de peso exagerado interconsultas 

C 

Batimentos 

cardlacosfetais 

(BCF) 

Ausculta recomendada em todas as consultas prd- 
-natais como parte da avaliaq§o da vitalidade fetal, 
serve tambdm como atitude tranquilizadora para a 
gestante 

C 

Movlmentos fetais 

A contagemdos movimentos fetais de rotina nao 
£ necess^rla, embora a sua presenqa sugira boa 
vitalidade fetal 

A 

Medida da altura 

uterina 

Teste simples e sem custos, que sugere crescimento 
fetal e quantidade de llquido amn!6tico normal, se 
propordonal com a Idade gestadonal; recomendado 
em todas as consultas do prenatal 

B 

Peso da padente 

Recomendado em todas as consultas do prenatal, 
com especial atenqao £ primeira, na qual d calculado 
o indice de massa corporea eplanejado o ganho 
esperado de peso para a gestaqSo 

B 
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Exames complementares 

Na assistgncia prenatal, os exames laboratoriais e de imagem complemen- 
tam a proped£utica cllnica, auxiliando na definigSo do diagndstico. 8 Aos olhos 
das evid£ncias atuais, os exames complementares de rotina sao os que se 
seguem. 

Rastreamento de doengas hematoldglcas (hemograma) 

Dentre as modificagoes fisiologicas que ocorrem durante a gravidez, destaca- 
-se o aumento do volume plasmdtico e dos eritrdcitos. Assim, as tr£s sdries 
do hemogiama sao solicitadas no infcio do prd-natal como rastreamento de 
doengas matemas. sendo as mais prevalentes as anemias. A repetigao do 
eritrograma nos dois trimestres que se seguem d sugerida para avaliagSo nu- 
tricional indireta e avaliagao da necessidade de suplementagSo de ferro. 1014 

Tipagem sangufnea (ABO + Rh) 

Os testes ABO e Rh devem ser solicitados ja na primeira consulta de prd-na- 
tal. As gestantes Rh-negativo com parceiro Rh-positivo e/ou desconhecido 
devem ser submetidas ao teste de Coombs indireto. Esse teste avalia a sen- 
sibilizagao da paciente. devendo ser repetido com intervalo nao maior que 6 
semanas, atd o final da gestagao ou a realizagSo da imunoglobulina. £ reco- 
mendada para todas as gestantes Rh-negativo nSo sensibilizadas a utilizagao 
de 300 meg de imunoglobulina RhD com 28 semanas de gestagao. £ impor- 
tante lembrar que a dose deimunoglobulina deve ser repetida em atd 72 horas 
de pds-parto as gestantes Rh-negativo comrecdm-nascido Rh-positivo. 10 ' 14 

Prova de fungao tireoidiana (TSH) 

A gravidez esta associada com a necessidade aumentada de secregao hormo¬ 
nal pela tireoide desde as primeiras semanas ap6s a concepgao. Paia que essa 
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maior demanda ocorra, a gestagao induz uma sdrie de alteragOes fisiolOgicas 
que afetam a fungao tireoidiana e, portanto, os testes de avaliagao da fungao 
glandular. 0 hipotireoidismogestacionalmostra-se uma doenga prevalente 
nos dias atuals. Dessa forma, esta recomendada a dosagem do TSH no pri- 
melro, no segundo e no terceiro trimestres da gestagao, com valores de refe¬ 
renda < 3 mU/L, < 2,5 mU/L e < 2,5 mU/L, respectivamente. ls 

Rastreamento para toxoplasmose (toxoplasmose IgG e IgM) 

0 rastreamento universal da toxoplasmose, embora contando com uma li- 
teratura conflitante no que se refere ao seu beneficio real, esta recomenda- 
do nos tr£s trimestres da gestagao, em gestantes nao imunes. Como a trans- 
missao congenita do toxoplasma pode ocorrer quando a gestante adquire a 
primoinfecgao durante a gestagao, a sorologia contribui sobremaneira nas 
orientagOes a paciente. 0 acometimento do feto vai ainda depender da vi- 
ruiencia da cepa do parasita, da resposta do sistema imunoldgico matemo e 
da idade gestacional em que a mulher se encontra. A proporgao de gestantes 
suscetiveis varia de 1 a 15%, dependendo dos seus habitos. 10 -' 4 

Rastreamento para rubeola (rubeola IgG e IgM) 

Reconhecida como doenga benigna, assume, no entanto, maior gravidade 
quando acomete a gestante. A pesquisa sorolOgica esta recomendada no pri- 
meiro trimestre como forma de orientagaoe rastreamento da populagaonao 
vacinada. A proporgao de gestantes suscetiveis gira em tomo de 15%; no en¬ 
tanto, observa-se uma redugao dessa taxa com as sucessivas campanhas de 
vacinagao. Como nao existe tratamento disponivel e o rastreamento d caro, 
as politicas publicas estao voltadas para a prevengao por meio da vacina¬ 
gao de mulheres em idade fCrtil, principalmente aquelas triadas, ja no pOs- 
-parto imediato. 10 ' 14 
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Rastreamento para citomegalovfrus (CMV IgG e IgM) 

0 citomegalovlrus £ um virus da famflia do herpes-virus, frequentemente 
encontrado em seres humanos. A infecgao matema pode ser primaria ou re- 
corrente (por reativagao viral), sendo a chance de infecgao congenita maior 
nos casos de infecgao primaria. Quanto mais precoce a contaminagao do feto, 
maior o risco de malfoimagOes e pior o progndstico. Como nao ha imunidade 
nem existe tratamento efetivo disponivel, nao ha evidences de melhora do 
progndstico perinatal com o rastreamento, estando atualmente as orienta¬ 
tes voltadas a prevengao da contaminagao. 1014 

Rastreamento para sffilis (TP IgG IgM x VDRL) 

0 rastreamento universal da sifilis £ recomendado na primeira consulta de 
pre-natal para toda gestante, pois o tratamento £ ben£fico para mae e feto. 
Novas sorologias sao sugeridas nos segundo e terceiro trimestres, e ainda no 
momento do parto ou em aborlamentos. Atualmente, os testes treponemicos 
(em que o prdprio 7 Yeponemapallidum £ utilizado como antlgeno) sao mais 
utilizados ante os testes nao treponemicos, como o VDRL. 10 - 14 

Rastreamento para HIV (anti-HIV 1 e 2) 

0 Ministerio da Saude do Brasil recomenda a realizagao de teste anti-HIV 
com aconselhamento, sempre com consentimento, para todas as gestantes 
na primeira consulta pre-natal. Enfatiza a necessidade de realizar pelo me- 
nos uma sorologia durante o perlodo gestacional. A repetigao da sorologia 
para HIV ao longo da gestagao, ou na admissao para parto, deve ser sempre 
considerada por causa do perlodo de janela imunoldgica. 10 - 14 
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Rastreamento para hepatites B e C (HBsAg, antl-HBs/anti-HCV) 

0 rastreamento da hepatite B com o antfgenode superffcie (HBsAg) deve ser 
realizado na primeiia consulta de pre-natal para que intervengdes p6s-natais 
possam ser oferecidas ao recem-nascido para redugao da transmissao ver¬ 
tical. Sugere-se a realizagao do teste anti-HBs com a finalidade de pesqui- 
sar imunidade ao virus, sabendo-se que as padentes nao imunes podem ser 
vacinadas com seguranga durante a gravidez. 0 exame para rastreamento da 
hepatite C (anti-HCV) deve ser oferecido as gestantes de risco (presidiarias, 
usuarias de drogas injetaveis, gestantes HIV-positivo, mulheres expostas a 
derivados de sangue ou submetidas a transfusao com hemoderivados, par- 
ceiras de homens HIV-positivo, mulheres com alteragao da fungao hepatica, 
com multiplos parceiros ou tatuadas). 1014 

Rastreamento de dlabete gestadonal (gllcemla de JeJum/TOTG) 
Recomenda-se o rastreamento universal do diabete gestadonal com a ava- 
liagao da glicemia de jejum na primeira consulta de pre-natal, utilizando-se 
de taxas > 92 mg/dL como parimetro para o emprego do teste de tolerincia 
a glicose. 0 diagnOstico do diabete gestacional e realizado com o uso do teste 
oral de tolerdncia a glicose com 75 g de glicoce (TOTG). sendo a glicemia do- 
sada antes (em jejum) e depois (1 e 2 horas) da administragao de sobrecarga 
de glicose. 0 teste e realizado para todas as gestantes, como rastreamento, 
entre 24 e 28 semanas de gestagao. 15 

Rastreamento de infecgao urinaria (parcial de urina e urocultura) 

As mudangas fisiolOgicas que ocorrem no trato urin&rio decorrentes da gravi¬ 
dez propiciamo desenvolvimento de infecgao urinaria, sendo a infecgao mais 
frequente nesse periodo. A redugao do peristaltismo associada a compres- 
sao extrinseca dos ureteres e a redugao do tdnus vesical favorecem a estase 
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urinaria, facilitando o refluxo vesicoureteral e aumentando o risco de pielo- 
nefrite. Entre 20 e 40% das infecgOes do trato urinario inferior evoluem para 
pielonefrite. A presenga de infecgao urinaria durante a gestagao aumenta o 
risco de trabalho de parto e parto prematuro, amniorrexe prematura esepse 
neonatal. Al£m da infecgao urinaria sintomatica, destaca-se a bacteriuria 
assintomatica, que, apesar de nao causar sintomas, tamb£m aumenta o risco 
de pielonefrite e parto prematuro. Recomenda-se, portanto, o rastreamento 
da urina nos tr@s trimestres da gestagao. 1014 

Pesquisa do estreptococo do grupo B (GBS) 

Toda gestante deve ser submetida a coleta de material cervicovaginal e retal 
para rastreamento da colonizagao por estreptococo do grupo B entre 35 e 37 
semanas de gestagao. As pacientes cujas culturas forem positivas devemser 
tratadas com antibidtico venoso (p.ex., penicilina cristalina) durante o traba¬ 
lho de parto e nos casos de rotura das membranas. Mulheres com infecgao 
urinaria por estreptococo do grupo B ou recdm-nascido prdvio com septice¬ 
mia pelo estreptococo do grupo B tambdm devem receber antibidticos intra- 
parto, sem necessidade de se submeter a coleta de material para cultura. 1014 

Colpocitologia oncotica (CO) 

0 cancer do colo uterino d a neoplasia maligna mais comum durante a gra- 
videz. Apesar de alguns fatores reduzirem a qualidade da amostra coletada 
nesse periodo (aumento das secregdes vaginais e presenga de cdlulas deci- 
duais que podem ser confundidas com atipias), a citologia cervical esta va- 
lidada e mostra-se efetiva e segura durante esse periodo, aldm de evitar o 
problema da oportunidade perdida. Sabe-se que muitas mulheres sd procu- 
ram o Servigo de Saude durante a gravidez ou quando apresen tarn sintomas 
da doenga. Portanto, a gravidez pode ser a unica oportunidade de se realizar 
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uma colpocitologia com o objetivo de prevengao do cancer do colo uterino. 
A taxa de lesQes pr6-cancerfgenas detectadas durante o pr£-natal esta em 
tomo de 1%, e, apesar da alta frequ&ncia, existem relativamente poucos es- 
tudos para estabelecer diretrizes baseadas em evid&ncias. 1012 

Ultrassonograflas 

Nao existe evid£ncia cienb'fica que sustente a realizagao de ultrassonograflas 
de rotina com melhor resultado perinatal ou beneficios para o feto. Existe, 
entretanto, evid&ncia de que ultrassonograflas precoces (ou seja. antes de 
14 semanas de gestagao) determinam de forma mais acurada a idade gesta- 
cional. o que 6 relevante. a fim de se evitar gestagOes prolongadas e o mo- 
mento correto de interrupgao, al6m de diagnosticar com precisao gestagdes 
multiplas. 13 Ultrassonograflas entre 11 e 14 semanas de gestagao permitem 
a medida da transluc&ncia nucal e de outros marcadores morfoldgicos de 
primeiro trimestre (tiiagem para sindromes geneticas, como a sindrome de 
Down), e entre 20 e 24 semanas facilitam o diagn6stico de anomalias estru- 
turais como exame morfoldgico fetal. 16 

Nutrigao e suplementagao 

As pacientes devem ser orientadas a ingerir uma dieta bem balanceada e 
variada. As necessidades caldricas aumentam em 340 a 450 kcal por dia no 
segundo e no terceiro trimestres da gestagao. A grande maioria dos guideli¬ 
nes recomenda que gestantes com fndice de massa corporal normal ganhem 
de 10 a 14 kg durante a gestagao. Estudos observacionais apontam que urn 
ganho antenatal abaixo do recomendado esta associado com baixo peso ao 
nascer e nascimentos pr6-termo, e que o ganho de peso acima do recomen¬ 
dado esta mais associado a macrossomia, parto cesareo e sobrepeso mater- 
no pds-parto. 13 
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No que diz respeito a suplementagao, recomenda-se suplementagao de 
acido fdlico. desde 8 semanas prd-concepgao atd 8 semanas gestacionais, 
com afinalidade de prevengao de defeitos do tubo neural. A dosagem reco- 
mendada d de 0,4 a 0,8 mg por dia. 17 Uma revisSo sistemdtica publicada na 
Cochrane concluiu que nao ha evidencias suficientes para aconselhar a su¬ 
plementagao rotineira deferro, uma vez que, apesar de os ensaios estudados 
demonstrarem urn aumento da hemoglobina no final da gestagao e no pe- 
riodo pds-parto, esse aumento laboratorial nao foi acompanhado por efeitos 
bendficos para a mSe ou para o recdm-nascido. B Estudos recentes sugerem 
beneficio na complementagao de Omega-3 e iodo. 1819 

Imunlza^ao e profllaxlas 

Aldm da imunizagSo para a hepatite B e da imunoglobulina anti-Rh, jS citadas, 
cabe ressaltar a realizagSo de imunizagOes oportunistas de campanha, como 
a imunizagao contra o Haemophilus influenzae realizada no Brasil, preven- 
gSo prirndria baseada no risco populacional. Ressalta-se tambdm o fato de 
que o Ministdrio da Saude preconiza a aplicagao da vacina dupla tipo adulto 
(dT) ou, na falta desta. a vacina com o toxoide tetanico (TT), durante a gravi- 
dez. para a protegao da gestante e a prevengao do tdtano neonatal. Em 2015, 
voltou-se a recomendar a DTPa, associando-se a vacinagao acelular contra 
a coqueluche, em virtude dos casos da doenga em neonatos. 10 

Orlentagdes gerals a gestante 

Aconselhamento sobrecomportamentos de risco e atitudestranquilizadoras 
e esclarecedoras quanto a situagOes rotineiras devem estar contemplados no 
atendimento prd-natal, como ilustrado na Tabela 2. 
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tabela 2 Orientatesgeraisprestadasa gestanteduranteoprenatal 


Duvldas 

frequentes 

Comenterlo 

Nlvelde 

evldenda 

Viagens a^reas 

Sao em geral seguras at 4 semanasanteparto; atentar ao 
risco de tromboembolismo em viagens de longa duragao 

C 

Amamentagao 

0 leite materno 4 o melhor alimento para o ret m- 
-nasddo. i: contraindicado em pacientes HIV-positivo, 
dependentes qufmlcas e usu^rlas de alguns 
medlcamentos. 0 aconselhamento corretoaumenta 
a taxa de sucesso da amamentagao exdusiva 

B 

Exerddo 

Atlvldade flslca dl^ria de ao menos 30 mlnutos £ 
recomendada para a maioria das gestantes, tomando-se o 
cuidado com quedas e traumas abdominais 

C 

Tratamento 

capilar 

Apesar de nao haver relagao com malfomnagoes fetais 
nelatadas, estes tratamentosdevemser evitadosna 
gestagao precoce 

C 

Banheirase 

saunas 

Devem ser evltadas no primelro trimestre da gestagao, 
pols o aqueamento excesslvo fol reladonado a defeltos do 
tubo neural e aumento do risco de abortamentos 

B 

Asslstendaao 

parto 

Todas as gestantes devem ser orlentadasdesde o 

Infcio da gestagao quanto aos slnals de trabalho de 
parto (contragdes ritmadas, ruptuia das membranas e 
sangramento) como fator tranquilizador na gestagao 

C 

Medlcamentos 

0 uso de medicamentos deve ser exdusivo sob prescrigao 
ntdlca em razao do risco do uso de alguns medlcamentos 
durante o perfodo gravfdlco-puerperal 

C 

Atlvldade sexual 

A atlvldade sexual nao esti correladonada a nenhum 
evento adverso durante a gestagao, nao estando 
contraindicada em nenhum trimestre 

B 

Alcool 

Naoexlste dose segura para o uso de Alcool durante a 
gestagao, estando proscrito o seu uso por causa dos 
malef Icios observados em alguns fetos 

B 


(coirttnuo) 
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tabela 2 Orientates gerais prestadas a gestante durante o pre-natal (cont/nuofdo) 

Duvldas Comenrtrfo Nivel de 

frequentes evldenda 

Drogas llfdtas Todas as gestantesdevemserorlentadas quanto aorlsco C 

de exposlgao a estes agentes durante a gestagao, sendo 
Indicado intemamento para tratamento das adictas 

Tabagismo Aconselhamento e tratamento com a finalidade de cessar A 

o tabagismo estao recomendados pela associagao 
do tabaco com o baixo peso ao nascer e restrigao de 
cresdmento intrauterlno 

Atlvidade laboral A ativldade laboral nao estart contralndicada desde B 

que nao exponha a gestante a risco, como agentes 
contamlnantes e ativldade exaustlva 


Condusio 

A assistSntia pre-natal 6 um campo da Medicina Preventiva que analisa a 
mulher em um perfodo especial de sua vida, repleto de ansiedades, temores, 
angustias, expectativas e incertezas, e nao pode ser avaliada somente por 
dosagens laboratoriais ou por exames de imagens. A evolugOo da gestagao 
mimetiza manifestagOes cllnicas de doengas, na decorr£ncia das adaptagOes 
gravldicas do organismo matemo. Hoje em dia, o desenvolvimento do con- 
cepto pode ser acompanhado de forma mais evidente e esclarecida, tomando 
a assistencia pre-natal um perfodo de contlnua avaliagao das manifestagOes 
cllnicas, entre as quais a emogOo tambem estO presente em cada momento. 

Conslderagoes finals 

A Tabela 3 resume o piano de assistOncia pre-natal aos olhos da Medicina 
baseada em evidOncias, a fim de atenuar a variabilidade de conduta cllnica 
e garantir um atendimento mais qualificado k paciente. 





tabela 3 Plano de assistencia pre-natal haseado em evidences 


Evento 

Consulta 1 

Consulta 2 

Consulta 3 

Consulta 4 

Consulta 5 


< 8 semanas 

8 a 12 semanas 

12 a 16 semanas 

16 a 20 semanas 

20 a 24 semanas 

Rastreamento 

Avaliagao de risco 

Anamnese dirigida 

Anamnese dirigida 

Anamnese dirigida 

Anamnese dirigida 


Anamnese 

Peso/altura 

Peso/altura 

Peso/altura 

Peso/altura 


Exame ffsico/CO 

Pressao arterial 

Pressao arterial 

Pressao arterial 

Pressao arterial 


Peso/altura 

Avaliagao de edema 

AvaliagSo de 

Avaliagao de 

Avaliagao de edema 


Pressao arterial 

Palpagao de abdome 

edema 

edema 

Palpagao de abdome 


Hemograma 

Altura uterina 

Palpatio de 

Palpagao de 

Altura uterina 


Tipagem sangulnea 

BCF 

abdome 

abdome 

BCF 


T5H 

Coombs indiretoem 

Altura uterina 

Altura uterina 

Coombs Indireto em 


ToxoIgGIgM 

gestantesRh-negatlvo 

BCF 

BCF 

gestantes Rh-negativo 


RUBIgGIgM 

US (transluc&nda 

Coombs Indlreto 

Coombs Indireto 

US (morfol6gica) 


CMVIgGIgM 

nucal) 

em gestantes Rh- 

em gestantes Rh- 



SffiBs 

Anti-HIVI e 2 
Hepatites Be C 
Glicemia dejejum 
Exames de urina 

US 


-negativo 

-negativo 


Aconselhamento, 

Orientagoes gerals 

Orientagoes gerais 

Orientagoes gerals 

Orientagoes gerals 

Orientagoes gerais 

educagao e condutas 

a gestante 

a gestante 

a gestante 

a gestante 

a gestante 

Imunizagaoe 

Addofblico 

Omega-3 

Omega-3 

Omega-3 

Omega-3 

profilaxlas 

Omega-3 

lodo 

lodo 

lodo 

lodo 


lodo 

dT 


dT 




Hepatite B 


Hepatite B 



(continua) 
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tabela 3 Plano de assistencia prenatal baseado em evidencias (continua^ao) 


Evento 

Consulta 6 

Consulta 7 

Consulta 8 

Consulta 9 

Consulta 10 oumais 


24 a 28 semanas 

28 a 32 semanas 

32 a 34 semanas 

34 a 36 semanas 

36 semanas oumais 

Rastreamento 

Anamnese dlrigida 

Anamnese dirigida 

Anamnese dirigida 

Anamnese dirigida 

Anamnese dirigida 


Peso/altura 

Peso/altura 

Peso/altura 

Peso/altura 

Peso/altura 


Pressao arterial 

Pressao arterial 

Pressao arterial 

Pressao arterial 

Pressao arterial 


Avaliagaode edema 

Avallagao de edema 

Avaliagaode edema 

Avaliagaode edema 

Avaliagaode edema 


Palpagao de abdome 

Palpagao de abdome 

Palpagao de abdome 

Palpagao de abdome 

Palpagao de abdome 


Altura uterlna 

Altura uterina 

Altura uterlna 

Altura uterlna 

Altura uterina 


BCF 

BCF 

BCF 

BCF 

BCF 


Hemograma 



Hemograma 

Toque vaginal S/N 


TSH 



TSH 

PesquisaGBS 


Toxo IgG IgM 



ToxoIgG IgM 



smiis 



smiis 



TOTG 



Antl-HIV 1 e 2 



Examesde urlna 



Exames de urina 


Aconselhamento, 

Orlentagoesgerais 

Orlentagoesgerais 

Orlentagoesgerais 

Orlentagoes gerals 

Orlentagoesgerais 

educagaoe 
condutas 

a gestante 

a gestante 

a gestante 

a gestante 

a gestante 

Imunlzagao e 

Omega* 3 

Omega-3 

Omega-3 

Omega-3 

Omega-3 

profilaxlas 

lodo 

lodo 

lodo 

lodo 

lodo 


Antl-Rh 


dTPa 

Hepatite B 




BCF: batimentos cardiacos fetais; TSH: hormdnio estimulador da tireoide; TOTG: teste oral de tolerSnda a glicose; GBS: estreptococo do gmpo B; 
US: ultra ssonografia; CO: colpodtologla oncbtlca. 
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0 aborto na legislagao 
brasileira 


MARCELO MARQUARDT 
JORGE RUFINO RIBAS TIMI 


0 abortodumtemaquegeradiscussao em todasassociedades.sendoumas 
mais permissivas e outias mais restritivas. No meio mddico, isso nao d dife- 
rente. Portanto, o medico deve se guiar pelo Codigo de £tica Mddica (CEM). 

0 CEM aborda o assunto em seus arts. 14,15, 30, que dizem ser veda- 
dosaomddico: 

Art. 14, Praticar ou indicar atos medicos desnecessarios ou proibidos pela 
legislagao vigente no Pais. 

Art. 15. Descumprir legislagao especifica nos casos de transplantes de 
drgaos ou de tecidos, esterilizagSo, fecundagao artificial, abortamento, 
manipulagao ou terapia gen&ica. 

Art. 30. Usar da profissao para corromper costumes, cometer ou favo- 
recer crime. 1 


786 
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Por isso, o medico necessita conhecer a legislate* vlgente na questao do 
aborto no Brasil. 

As leis existem para regular a vida em sociedade, em geral do indivfduo 
para com a sociedade e desta para com aquele, e ainda de indivlduos para 
com outros. Em raras e questionaveis vezes, a legislagao avanga na liberdade 
individual, regulandocondutasindividuais, mesmo quando elas naopossuem 
relagao com outrem, como a proibigao de uso de substancias entorpecentes. 

No que tange ao aborto, a filosofia juridica pode dividir entendimentos 
entre ser a sua proibigao uma afronta a liberdade individual da mulher e, de 
outro lado, uma protegao a vida daqueles que ainda nao nasceram. Encontra- 
-se na sociedade todo tipo de posigao em relagao ao aborto, cada qual ba- 
seado em suas convicgOes de certo e errado. 

0 COdigo Penal Brasileiro (Decreto-lei n. 2.848, de7 de dezembro de 1940) 
trata como fato tipico, ou seja, como crime, o aborto provocado pela gestante 
ou por terceiro, contemplando algumas excegOes. 2 

0 interessante 0 que ate o sdculo XVIII, o aborto, em geral, era tido como 
urn fato no qual a sociedade nao possula qualquer intervengao, com excegao 
de algumas civilizagOes que previram requisitos para sua realizagao. Cabia tao 
somente a mulher a decisao sobre a continuidade da gestagao, cujos metodos 
de interrupgao se mostiavam rudimentares. Curiosamente, as proibigOes ao 
aborto na Antiguidade ocorreram somente em razao da propriedade do pai 
sobre o herdeiro, a exemplo de Roma. Como hoje, nao houve na Antiguidade 
urn consenso sobre o aborto; entretanto, a organizagao social ainda nao de- 
senvolvida acabava por nao absorver toda a demanda normativa. 

A discussao sobre o aborto teve nova importancia com a evolugao da 
ci£ncia e dos conhecimentos medicos, quando entao a sociedade passou a 
dominar as questOes de reprodugao. As solugOes antigas, como a propos- 
ta por Tomas de Aquino de que a vida iniciava 60 dias apds a concepgao ou 
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outras de que a vida comegava quando a mae sentia os movimentos do feto. 
ficaram ultrapassadas, trazendo nova discussao sobre o infcio da vida e sua 
interrupgao intratitero. 

A religiao catdlica posicionou-se formalmente contra o aborto em 1869, 
quando o papa Pio IV declarou todos os abortos como assassinatos. A posigao 
oconeuapds uma campanha criada por medicos do s£culo XIX de que “a vida 
comega no momento da concepgao”. Ainda assim, prevaleceu o entendimento 
da exist&icia de diferenciagao entre o homicidio e o aborto. 

Muitos palses proibiram o aborto. Alguns, entretanto, depois de um ama- 
durecimento da discussao, iniciaram um processo reverso com a liberagao do 
aborto, a comegar pela Uniao Sovidtica em 1920. Atualmente muitos palses 
t6m o aborto liberado, com algumas condigbes, geralmente restrigOes quanto 
ao tempo de gestagao. Assim, Franga, Inglaterra, Italia, lapao, Holanda, Hun- 
gria, Canada, entre outros t€m o aborto liberado, cada qual com suas condi- 
gbes. Entre os paises onde o aborto d proibido, esfeo o Brasil, Chile, Paraguai, 
Venezuela, Colombia, Nigeria, Somalia, Ira, etc. 

Em relagao a histdria jurldica do aborto no Brasil, a posigao legal proibi- 
dva deriva da influ£ncia da Igreja Catdlica no contexto social brasileiro. De 
qualquer modo, a figura do aborto sofireu modificagdes no curso legisladvo. 
No Cddigo Penal do Impdrio de 1830, ja haviaa tipificagao penal para o abor¬ 
to provocado por terceiro, e a pena para o aborto sem o consentimento da 
gestante era o dobro daquela prevista para o aborto com o consentimento. £ 
interessante notar que em seu art. 199 nada referia ao aborto provocado pela 
prdpria gestante, de modo que esse fato nao configurava, entao, crime. 0 art. 
200 do referido Cddigo tambem punia o fomecimento de meios abortivos. 

Essa situagao d similar ao que ocorre com a eutanasia atualmente no 
Brasil. Se um doente sozinho tenta a eutanasia por qualquer de suas formas, 
nao podera ser punido porque nao ha na legislagao o crime de suicldio (que, 
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por razOes Obvias, somente permitiria punigao por tentativa). De outro lado, 
uma pessoa que pratica a eutanOsia em outrem esta cometendo o crime de 
homicidio doloso. ja aquele que auxilia de qualquer modo o doente ao sui- 
cfdio pratica o crime do art. 122 do COdigo Penal, que trata do induzimento, 
instigagao ou auxilio ao suicfdio. 

Em 1890, a legislagao brasileira, com o advento do COdigo Penal, em seu 
art. 301, previu o aborto provocado pela prOpria gestante como fato crimino- 
so. Havia situagao atenuante, caso o aborto ocorresse para ocultar desonra. 
No mesmo COdigo, foi mantida a pena para aborto provocado por terceiro, 
dividindo-se em com ou sem expulsao do feto, e, caso ocorresse o 6bito ma- 
temo, a pena era aumentada. 

Passados mais 50 anos, o presidente Getulio Vargas decretou urn novo C0- 
digo Penal por meio do Decreto-lei n. 2.848/1940, que. comsucessivas altera- 
gOes legislativas, esta vigente atd os dias atuais. No que tange a redagao referen- 
te ao crime de aborto, o COdigo Penal permanece inalterado desde a sua criagao. 

Inicialmente 0 importante trazer a baila os dispositivos constitucionais 
que possam nortear a matdria. A atual Constituigao Federal 3 foi aprovada em 
1988 e entrou em vigor no ano de 1989. Com a evolugao histOrica das decla- 
ragOes de direitos. em especial aquetas em vigor, a Constituigao Federal so- 
freu influOncia da Declaragao Americana dos Direitos e Deveres do Homem 
de 1948, chamada de “Pacto de Bogote”, e da Convengao Americana dos Di¬ 
reitos Humanos de 1969, o "Pacto de San losd de Costa Rica". Disso decor- 
reu o fato de que o bem jurtdico maior protegido pela Constituigao Federal 
de 1988 0 indiscutivelmente o direito a vida. 0 professor Josd Afonso da Silva 
esclareceu sobre o assunto: 

A vida humana que e o objeto do direito assegurado no art. 5 C , caput, in- 
tegra-se de elementos materials (ffsicos e psiquicos) e imateriais (espiri- 
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tuais). A “ vida 6 a intimidade conosco mesmo. saber-se e dar-se conta de 
si mesmo, urn assistir a si mesmo e urn tomar posigao de si mesmo". Por 
isso 6 que ela constitui a fonte prim Aria de todos os outros bens juridicos. 4 

Esclarece adiante que o direito se estende A integridade ffsica: 

Agredir o corpo humano 6 urn modo de agredir a vida, pois esta se realiza 
naquele. A integridade fisicocorporal constitui, por isso, urn bem vital e 
revela urn direito fundamental do individuo. 4 

N3o h£ dtivida de que o aspecto central da organizagao social 6 o bem-estar 
do homem. Por isso, a pessoa humana constitui a importancia principal de 
umsistema, mesmo quando analisado sob o contexto social - o bem-estar 
da maioria. 

A Constituigao Federal p5e a salvo a vida da pessoa humana, n3o havendo 
disposigao sobre outros tipos de vida. No que se refere ao direito a vida do feto, 
o texto constitucional n3o o aborda diretamente. Vale a lembranga histdrica, 
para a anAlise teleoldgica da questao, apresentada por lose Antonio da Silva: 

Aborto - £ outro tema controvertido. que a Constituigao n3o enffentou 
diretamente. Houve tr£s tend£ncias no seio da Constituinte. Uma queria 
assegurar o direito 3 vida, desde a concepgao, o que importava em proi- 
bir o aborto. Outra previa que a condigao de sujeito de direito se adquiria 
pelo nascimento com vida sendo que a vida intrauterina, inseparAvel do 
corpo que a concebesse ou a recebesse, e responsabilidade da mulher, 
o que possibilitava o aborto. A terceira entendia que a Constituigao nao 
deveria tomar partido na disputa, nem vedando nem admitindo. 4 
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0 texto da Constituigao foi assim aprovado: 

Art. 5 fl . Todos s§o iguais perante a lei. sem distingao de qualquer natu- 
reza, garantindo-seaos brasileiros e aos estrangeiros residentes no Pafs 
a inviolabilidade do direito a vida, a liberdade, a igualdade, a seguranga 
ea propriedade, nos termos seguintes: (,..) 3 

A Constituigao distribui o direito aos brasileiros e estrangeiros residentes no 
pais, sem qualquer mengao aos nascituros, o que da a entender que o direito 
a vida, garantido pela Carta. 6 conferido a pessoa humana, ou seja. aquela 
ja nascida. embora haja diverg£ncia de entendimentos na doutrina juridica. 

Considerando que a Constituigao Federal nada dispOe acerca do aborto, 
do inicio da vida e da extensao de seudireito,o tema ficou aberto para enfren- 
tamento na legislagao infraconstitucional, especialmente alegislagaopenal. 

Entao, diante do texto constitucional, a regra vigente no Brasildesde 1940, 
da proibigao do aborto com excegoes legais, figura plenamente vaiida, ou seja. 
a regra foi recepcionada pela Constituigao Federal de 1988. 

0 CCdigo Penal prev£ como crime a realizagao do aborto em suas vdrias 
formas, tanto para a gestante como para terceiros que realizam aborto. sejam 
profissionais ou n3o. 0 primeiro artigo refere-se justamente a gestante que 
provocaaborto em si mesma - autoaborto - ou que permite que algudm o faga: 

Art. 124 - Provocar aborto em si mesma ou consentir que outrem lho 
provoque. 

Pena - detengao, de urn a tr£s anos. 2 

Esse artigo £ tipicamente doloso, exige que a gestante provoque o aborto de 
maneira proposital. Se a gestante vier a causar aborto de maneira nao in- 
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tencional, mesmo que haja algum elemento de culpa como negliggncia ou 
imprudgncia, esse fato n5o d considerado crime. 

Se, apesar doato, a morte do feto naoocorrer por motivo alheio & vontade 
da gestante, ainda assim serf punlvel como aborto, na modalidade tentada, 
quando a pena serf reduzida de 1/3 a 2/3. Outro fato interessante g que esse 
crime admite participagSo. Quern de algum modoajudar a concretizagao do 
crime podeser punido tambem. Delmanto escreve que “quern apenas auxilia 
a gestante, induzindo, indicando, instigando, acompanhando, pagando, etc. 
serf coparticipe do crime do art. 124". 5 

0 segundo fato tipico do aborto d conhecidocomo aborto provocado por 
terceiro.classificadoem duas formas, umasemoconsentimentoda gestante, 
outra com o seu consentimento, conforme se transcreve: 

Art. 125 - Provocar aborto, semo consentimento da gestante: 

Pena - redusao, de tr£s a dez anos. 

Art. 126 - Provocar aborto com o consentimento da gestante: 

Pena - redusao, de urn a quatro anos 

Parfgrafo unico. Aplica-se a pena do artigo anterior, se a gestante nao t 
maior de quatorze anos. ou 6 alienada ou ddbil mental, ou se o consen¬ 
timento d obtido mediante ffaude, grave ameaga ou viol£ncia. 2 

A primeira hipbtese d o aborto provocado sem o consentimento da gestan¬ 
te, como por alguma subst^ncia abortiva em sua alimentagSo ou quando o 
profissional de saude proceder ao aborto alegando ser outro procedimento 
ou com a gestante sedada ou imobilizada. 

A segunda ocorre quando a gestante concorda com que o agente efetue 
algum ato com finalidade abortiva. Em ambos os casos, n5o se exige que o 
agente seja profissional da saude, podendo ser qualquer pessoa, mddico, en- 
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fermeiro, curandeiro, religioso ou qualquer pessoa que realize o aborto ou 
sua tentativa por qualquer mdtodo eficaz. 

0 consentimentolivre da gestante d necessario para que o crime de aborto 
provocado por terceiro seja considerado aquele previsto no art. 126, e a au- 
torizagao dada por qualquer outro, ainda que responsavel pela gestante. nao 
tem validade para essa classificagao. 0 paiagrafo unico dispoe que o con- 
sentimento de menor de 14 (quatorze) anos, com doenga que comprometa a 
compreensao ou obtida mediante fraude, ameaga ou viol£ncia, nao tera va¬ 
lidade, de modo que se considerara a pena do art. 125, ou seja, como se nao 
houvesse consentimento. 

No caso de abortos praticados em cllnicas clandestinas, todos os en- 
volvidos sao coautores ou partlcipes do crime, mesmo que nao executem o 
aborto propriamente dito. 

Em ambos os casos, pode haver qualificadora, uma situagao de agrava- 
mento do fato e da pena, quais sejam: a lesao grave da gestante ou seu bbito. 

Ait 127 - As penas cominadas nos dois artigos anteriores sao aumenta- 
das de um tergo, se. em consequ£ncia do aborto ou dos meios emprega- 
dos para provoca-lo, a gestante sofre lesao corporal de natureza grave; e 
saoduplicadas, se. por qualquer dessas causas, lhe sobrevdma morte. 2 

Assim, a morte da gestante durante algum ato abortivo nao d considerada 
homiddio culposo, que teria uma pena menor, mas, sim, aborto qualificado 
pelo bbito da gestante com a pena duplicada. 

Tambdm nao existe, no caso de aborto provocado por terceiro, o aborto 
culposo. Isso porque nao ha previsao desse fato como crime na lei. Esse fato 
6 atlpico e. portanto, nao 6 punlvel na esfera criminal. Entretanto, um abor¬ 
to provocado por neglig£ncia, imprud£ncia ou impericia pode certamente 
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ter consequ£ncias £ticas, caso o agente seja professional de saiide, e cfveis, 
quando a famflia requerer indenizagao pelo fato. 

0 Cddigo Penal excetua expressamente dois casos de aborto, o aborto 
necessdrio e o aborto sentimental, cada qual com suas caracterlsticas: 

Art. 128 - Naose pune o aborto praticado por medico 
Aborto necessario 

I - se nao ha outro meio de salvar a vida da gestante: 

Aborto no caso de gravidez resultante de estupro 

II - se a gravidez resulta de estupro e o aborto £ precedido de consenti- 
mento da gestante ou, quando incapaz, de seu representante legal. 2 

Ao dispor que os abortos nao sSo punfveis nesses casos, a Lei entende que 
ha elementos que o tomam lfoitos e, em decorrdncia, juridicamente aceitos. 
Segundo Celso Delmanto, a Lei retira a antijurididdade (elemento injusto) 
do fato, tal qual urn corte inerente ao procedimento cirurgico que nao deixa 
de ser uma lesao, mas £ uma lesao licita. 5 

Isso tamb£m nao quer dizer que o aborto seja obrigatdrio nesses casos, 
mas tao somente que a sua ocorr£ncia £ aceita como urn ato legftimo, alber- 
gado pela lei. Al£m das hipdteseslegais, o aborto terap£utico, no caso de feto 
portador de anencefalia, tamb£m £ considerado legal em razao da decisao 
judicial proferida pelo Supremo Tribunal Federal na Arguigao de Descum- 
primento do Preceito Fundamental n. 54. 6 

Aborto necess£rio 

0 aborto necessdrio, ou terap£utico, ocorre nos casos em que ha risco de 
vida para a gestante. A excegao sopesa dois bens juridicos relevantes, a vida 
da mae e a vida do concepto, e a principio se pOe em guaida a vida da mae. 
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A gestante e pessoa humana, nascida e portadora de todos os direitos a ela 
atiibuldos, enquanto o feto constitui apenas uma expectativa no campo ju- 
ridico. Ademais, pode-se pensar que a gestante podera ter nova gestagao ou 
tera que cuidar de sua famflia ja existente, assim o bem juridico relevante 6 
aquele ja existente no momento, qual seja, a vida da gestante. 

Outro vies importante e a possibilidade de a propria gestante, juntamente 
com sua faimlia e seu medico, avaliar a questao. E assim o direito nao estaria 
a valorizar mais a vida da gestante, mas simplesmente admitindo que nao e 
exigivel a ela arriscar sua prdpria vida. Nessa linha confere a sua faculdade 
em defender sua prdpria vida. 

No mesmo sentido, o Direito Penal possuiregra geral de exclusao de ili- 
citude. o estado de necessidade, que estabelece a inexist£ncia de crime nos 
atos de pessoa com o intuito de salvar-se. Interessante e que a excludente 
geral poderia ser utili/ada no caso do aborto necessario, mas o legislador pre- 
feriu que a sua possibilidade fosse expressamente estipulada, evitando inter- 
pretagdes, especialmente na situagao do aborto, sempre sujeita a pol£mica. 

As condigdes de autorizagao do aborto terap£utico sao que a gestante 
corra perigo de vida e que nao haja outra altemativa segura de tratamento 
senSo o encerramento da gestagao. A lei n3o dispOe sobre qualquer proce- 
dimento prdvio necessArio para a sua realizagSo. Portanto, cabers ^ equipe 
mddica realizar a avaliagao incontroversa de que a gravidez traz grave risco 
de vida a gestante, fazer a indicagao do aborto e assim proceder. 

Caso o risco de morte nao seja iminente e haja tempo para consultar a 
gestante, o medico deve faz£-lo como em qualquer outro procedimento, de- 
vendo ser respeitada a vontade da gestante. la na hipftese de risco imediato, 
nao havendo a possibilidade de consulta, o medico podeia proceder a inter- 
rupgao da gravidez independentemente de qualquer consentimento, con- 
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forme disposigao geral do Cddigo Penal, que autoriza a prdtica mddica em 
situates de atuagdo imediata: 

Art. 146 - Constianger algudm, mediante violdnda ou grave ameaga, ou 
depois de lhe haver reduzido, por qualquer outro meio, a capacidade de 
resistdncia, a nao fazer o que a lei permite, ou a fazer o que ela nao manda: 
Pena - detengao, de trds meses a um ano, ou multa. 

Aumento de pena 

§ l fi - As penas aplicam-se cumulativamente e em dobro, quando, para 
a execugao do crime, se reunem mais de trds pessoas, ou ha emprego 
de armas. 

§ 2 fl - Aldm das penas cominadas. aplicam-se as correspondentes a vio- 
Idncia. 

§ 3 e - Nao se compreendem na disposigao deste artigo: 

I - a intervengao mddica ou cirurgica, sem o consentimento do paciente 
ou de seu representante legal, se justificada por iminente perigo de vida; 

II - a coagao exercida para impedir suicfdio. 2 

Portanto, seja a paciente atendida no ambito privado ou publico, a avaliagao 
de sua equipe mddica quanto ao risco de morte mostra-se suficiente paia a 
realizagao do aborto independentemente de qualquer outro requisito. 

Aborto em caso de violenda sexual 

A segunda hipOtese legal do aborto permitido reside nos casos em que a gra- 
videz resulta de estupro ou outra violdncia sexual. Por isso, esse tipo de abor¬ 
to d tambdm chamado de aborto sentimental. A lei visa a preservar a saude 
psicolOgica da m3e. De fato, nao d diflcil imaginar as consequdncias nefastas 
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de uma gestagao oriunda de crime sexual. Em que pese as posigOes em con- 
trario a esse tipo de aborto, em sua grande maioria baseadas em convicgbes 
religiosas, obrigar uma mulher a gerar urn filho decorrente de estupro pode 
ser considerado a continuidade do crime, ou melhor, de seu efeito direto, do 
sofrimento inefdvel da vitima. Nao poderia mesmo a sociedade racional im- 
pedir a interrupgao dos efeitos desse crime bdrbaro. 

Nessa hipotese de interrupgao, a lei e clara ao exigir o consentimento ex- 
presso da gestante para a sua realizagao. Ao contrario do aborto necessdrio, 
que poucas duvidas geram sobre o seu procedimento, no caso do aborto de¬ 
corrente de estupro a situagao mostra-se mais complexa, pois sempre surge 
a duvida sobre se a gravidez decorreu mesmo de estupro no sentido de ser 
verdadeira a alegagao da gestante. se a vioiencia realmente ocorreu ou se a 
concepgao coincide com a viol£ncia ou £ anterior ou posterior. De fato, os 
questionamentos s3o absolutamente pertinentes. 

Em andlise fxia, poder-se-ia exigir que a viol£ncia fosse noticiada a auto- 
ridade policial para que se presumisse verdadeiro o fato. Ocorre que os crimes 
sexuais afetam tao profundamente suas vibmas que o Estado e o sistema le¬ 
gal nao exigem o registro desse tipo de viol£ncia. A ausdncia dessa exig£ncia 
visa a preservar a intimidade da vitima. jd tao violada. Nao raro as vltimas 
nao querem comparecer a autoridade policial, serem submetidas a questio¬ 
namentos e exames de corpo de delito de urn fato tao doloroso e pessoal. Por 
questOes humanlsticas, nao deve ser exiglvel que a vitima efetue a denuncia 
e, portanto, nao seria equanime exigir o registro policial do fato para possi- 
bilitar a interrupgao da gravidez decorrente de estupro. 

A lei nao estabeleceu requisitos de procedimento para autorizar o aborto. 
de modo que do ponto de vista normativo caberia a equipe mddica avaliar se a 
gravidez decorria de estupro e proceder a sua interrupgao. A regulamentagao 
do aborto sentimental ocorreu no ambito da saude publica, para pacientes 
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do Sistema Onico de Saude, por meio da Portaria n. 1.508, de 1 B de setembro 
de 2005 do Ministdrio da Saude. 

No sistema ptiblico, a portaiia determina que a gestante faga um relatdrio 
chamado Termo de Relato Circunstanciado, escrito, perante dois profissio- 
nais da saude. A segunda fase se da com atendimento mddico que origina- 
r& um Parecer Tdcnico apds consul ta e exames complementares. A paciente 
serf avaliada por equipe multiprofissional composta por obstetra, anestesis- 
ta, enfenneiro, assistente social e/ou psicdlogo. A equipe multiprofissional 
tambdm emitira parecer. 

Em seguida, a gestante, ou. sendo menor o seu responsdvel, assinara um 
Termo de Responsabilidade pelas suas declaragOes de ter sofrido viol&icia e, 
por fim, o Termo d e Consendmento Livre e Esclarecido contendo informagOes 
e a concordancia da gestante para o aborto. Todos os documentos possuem 
modelo nos anexos do Parecer. 

Sem duvida que sempre havera a possibilidade de fraude, mas o direito 
nao deve deixar de existir pela simples possibilidade de fraude. o que, alias, 
pode ocorrer em todos os campos da cidadania. 0 fato inveridico poderia 
existir mesmo se exigjsse o regjstro policial do crime. 0 direito regula-se 
pela boa-fd, e a ma-fd nao deve ser presuinida, mas. sim, evitada e punida 
no caso concreto. 

Apesar de nao haver protocolo nos atendimentos privados e no siste¬ 
ma de saude suplementar, nada impede a utilizagao do protocolo do sistema 
publico, ainda que nao exigivel, atd para proteger o profissional mddico de 
eventuais questionamentos sobre o aborto realizado. 

Outra questao importante d que o mddico que nao concordar com o aborto 
nao esta obrigado a fazg-lo, podendo negar o procedimento. Essa d a garanda 
constitucional dita escusa de conscidncia, inserida no art. 5°: 
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VIII - ningudm sera privado de direitos por motivo de crenga religiosa 
ou de convicgao filosdfica ou polltica, salvo se as invocar para eximir- 
-se de obrigagao legal a todos imposta e recusar-se a cumprir prestagao 
altemativa, fixada em lei; 3 

Nao pode a lei, salvo no caso de risco de morte imediato para mSe, exigir por 
qualquer forma, que o mddico pratique o aborto contrario a sua convicgao. 
Tambdm o Cddigo de Etica Mddica, no art. IX, diz ser direito do mddico: 

IX - Recusar-se a realizar atos medicos que, embora permitidos por lei, 
sejam contrarios aos ditames de sua conscience. 1 

Nessa situagao, cabe ao diretor tecnico da instituigaoencontrar entreos me¬ 
dicos do corpo clfnico, um que possa realizar o procedimento sem se sentir 
incluso no preceito do artigo citado. 

Portanto, o aborto em caso de estupro nao d considerado crime, nem para 
a gestante, nem para o mddico, nem para qualquer pessoa que participe, sendo 
dispensavel a comunicagao da violence a autoridade policial, o processo penal 
ou a sentenga condenatdria. Tamb6m nao d exigida qualquer intervengao judi¬ 
cial para autorizar o procedimento. Baste a convicgao ntedica, ainda que diligen- 
te, e, no caso do ambito publico, a observance dos requisites ja mencionados. 

Aborto deanenctfalo 

0 caso de anencefalia d a outra situagao prevista pelo Cddigo Penal em que 
o aborto d aceito, e que ganhou corpo a partir da evolugao da tecnologia e 
dos meios diagndsticos medicos. 

Esse tipo de deformidade e considerado incompativelcom a vida; o feto 
pode viver apenas algumas horas apds o parto e nao possui sistema nervoso 
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desenvolvido. Com os diagndsticos de anencefalia mais comuns, ainda que 
sejam raros, iniciou-se uma busca de autorizaqOes judiciais para a interrup- 
q3o da gravidez. Durante varios anos, gestantes que receberam o diagndstico 
de anencefalia intentavam aqOes judiciais para possibilitar a interrupqao da 
gravidez. Essa situaqao mostrava-se tormentosa para todos os envolvidos, em 
especial porque a decisSo necessitava de rapidez, por motivosibvios, e a au- 
torizaqSo dependia da convicqSo de cada juiz que decidisse a causa. 

Foi entao que aConfederaqSoNacional dos Trabalhadores da Saude apre- 
sentou, no STF, um procedimento judicial de controle de constitucionalidade 
chamado Arguiqao de Descumprimento de Preceito Fundamental, que rece- 
beu o n. 54 e foi relatado pelo Ministro Marco Aur61io de Mello. 

A aqSo teve como objetivo obter do STF um pronunciamento geral que 
tivesse efeito para toda a populaqao e entidades publicas, sobre a inconstitu- 
cionalidade de se considerar o aborto de feto anenc6falo como fato criminoso. 

A questao, deveras importante, foi levada a debate popular por meio de 
audi£nciaspublicas com voz de varias entidades a favor e contra o aborto 
no caso discutido. A situaqao acabou julgada procedente, quando a corte 
entendeu ser inconstitucional considerar-se crime o aborto de anenctfalo. 

Os julgamentos e votos proferidos constituem-se de argumentos jurldi- 
cos profundos que nSo se pretende repetir. Tr£s aspectos, entretanto, mos- 
traram-se relevantes no julgamento. Os ministros partiram do princlpio de 
que o estado € laico e, portanto, nenhuma convicqao religiosa deveria ser 
considerada no julgamento, at£ porque seus efeitos recaem sobre todos, in¬ 
clusive aqueles que nSo possuem qualquer religiao. Considerando ainda que 
o aborto nao 6 obrigatdrio, muito pelo contrario, apenas uma f'aculdade da 
gestante que se depara com a triste situaqao de gestar um filho que nao pos- 
sui qualquer chance de vida. cada qual podera observar seus preceitos reli- 
giososem sua decisao. 
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Entenderam os ministros, salvo dois votos contrdrios, que por nao ter 
qualquer condigao de vida dofeto, a interrupgao da gravidez seria uma mera 
antecipagao do fato fiituro, parto e dbito, fazendo com que o fato nao fosse 
penalmente relevante. Ou seja, se o feto nao tem condigOes de vida fora do 
utero matemo e tampouco possui formagao neuroldgica compatfvel com 
conscience, a interrupgao da gravidez nao altera a incompatibilidade com a 
vida e, talvez, nem aborto se possa considerar. 

luntamente com a inviabilidade da vida, os julgadores entenderam que 
nao seria aceitavel obrigar a gestante a passar por todo o perfodo da gesta- 
gao, com todas as suas peculiaridades. sabendo que o filho nao sobreviveria. 
Entao, o abalo psicoldgico da mae e atd mesmo dos outros membros da fa- 
mflia em vivenciar uma gestagao que culmina em dbito 6 bastante aparente 
e chocante. Nao permitir o aborto seria exigir de uma mae que convivesse 
com a morte do feto por nove meses, todos os dias. Do ponto de vista huma- 
nitario, nao se pode exigir de uma pessoa tal sacrificio. Consideraram, en¬ 
tao, que se d aceitavel o aborto em caso de gravidez resultante de violencia 
para salvaguardar a saude psicoldgica da mae, o mesmo raciocinio vale para 
o feto anencdfalo, ja que a mae tambdm soffe abalo psicoldgico importante. 

Pelo julgamento da ADPF n. 54, o aborto nos casos de anencefalia nao 
pode ser considerado fato criminoso, juntando-se as duas excegbes previs¬ 
tas no Cddigo Penal. Pelo efeito geral do julgado, para o procedimento. fica 
dispensada qualquer autorizagao judicial ouadministrativa. 0 julgamento, 
na sua ementa, dispOe: 

Estado. Laicidade. 0 brasil duma republicalaica, surgindoabsolutamen- 
te neutro quanto as religiOes. ConsideragOes: 

Feto anencdfalo. Interrupgao da gravidez. Mulher. Liberdade sexual e 
reprodutiva. Saude. Dignidade. Autodeterminagao. Direitosfundamen- 
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tais. Crime. Inexistgncia. Mostra-se inconstitucional interpretagSo de a 
interrupt da gravidez de feto anencdfalo ser conduta tipificada nos 
arts. 124,126 e 128, incisos I e II, do Cddigo Penal. 6 

Durante o julgamento, decidiu-se que a decisSo nSo iria abordar qualquer 
formalidade anterior para a verificagSo da anencefalia de modo que, tal qual 
no caso de risco de morte para a gestante, sua verificagSo e confirmagSo sSo 
atribuigoes da equipe m^dica que assiste a paciente. 

Fato importante que permeou a discussSo diz respeito a evolugSo da me- 
dicina e da tecnologia, que nSo se poderia prever ao tempo em que o Cddigo 
Penal foi decretado, em 1940. E. assim, o legislador daquela 6poca nSo pre- 
viu a hipdtese de diagndstico de anencefalia ou qualquer outra deformidade 
incompativel com a vida. 

Urn novo projeto de Cddigo Penal est& sendo discutido no Senado Fede¬ 
ral, sob o n. 236/2012, em cuja redagSo ha previsSo expressa de excludente 
nos casos de anencefalia e outras deformidades incompativeis com a vida, 
conforme o texto a seguir: 

III - se comprovada a anencefalia ou se o feto padecer de graves e in- 
curSveis anomalias que inviabilizema vida extrauterina, em ambos os 
casos atestado por dois medicos. 7 

Caso venha a ser aprovado o novo Cddigo Penal, com esse texto, a questao 
passa a ser regulada por lei, extensiva a outras anomalias. 0 julgado do STF 
nSo € extensivo a outras deformidades, que, caso ocorram, sSo passiveis de 
autorizagSo judicial a crit6rio do magistrado sentenciante. 

Tamb£m nesse caso £ permitida a recusa do medico pelos mesmos mo- 
tivos do item anterior. 
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Ressalte-se que a legislagao brasileira nSo admite o aborto eug£nico, e a 
exist£ncia de doengas, slndromes ou deformidades compatlveis com a vida 
nSo constituem fato suficiente para o aborto legal. 

Em linhas gerais, a legislagao brasileira nao admite o aborto, salvo em 
casos excepcionais. 
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0 planejamento familiar d uma preocupagao das mulheres desde dpocas re- 
motas, intensificando-se com sua educagao e partidpagSo no mercado de 
trabalho. A partir das ultimas ddcadas do sdculoXX, as tdcnicas de reprodu- 
gao assistida trouxeram a esperanga de gravidez para aquelas quenao po- 
diam gerar por meios naturais. Em comum, ambas as questOes apresentam 
situagOes dticas e legais que necessitam ser conhecidas e, porconsequ£ncia, 
respeitadas. Para tanto, o mddico deve estar atento aos preceitos do Cddigo 
de £tica Mddica (CEM)‘ e a legislagao do pais. 

Em relagao ao planejamento familiar, o CEM aborda a questSo nos arts. 
14,15,22 e42.0 art. 14 do CEM diz ser vedado ao mddico: praticar ou indicar 
atos mddicos desnecessarios ou proibidospela legislagao vigente no pais. 0 
art. 15 diz ser vedado ao mddico: descumprir legislagao especifica nos casos 
de transplantes de 6rg5os ou de tecidos, esterilizagao, fecundagao artificial, 
abortamento, manipulagao ou terapia gendtica. Portanto, os arts. 14 e 15 re- 
metem a necessidade de o mddico conhecer a legislagao brasileira sobre o 
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tema. Ainda, o mddico deve respeitar os preceitos dos arts. 22 e 42 do CEM, 
que dizem ser vedado ao mddico: 

Art. 22. Dei»r de obter consendmento do paciente ou de seu represen- 
tante legal apds esclarece-lo sobre o procedimento a ser realizado, salvo 
em caso de risco iminente de morte. 

Art. 42. Desrespeitar o direito do paciente de decidir livremente sobre 
mdtodo contraceptivo, devendo sempre esclarece-lo sobre indicagao, 
segmanga. reversibilidade e risco de cada mdtodo.' 

Qualquer procedimento mddico exige que o paciente, apds ser esclareddo, d£ 
o consentimento para a sua realizagSo. Nos casos de mdtodo contraceptivo, 
a paciente deve ser esclarecida sobre todas as circunstancias de cada opgao, 
cabendo a paciente a decisao final de qual mdtodo ser utilizado. 

0 planejamento familiar no Brasil estaexpresso na Lei n. 9.263, del2 de 
janeiro de 1996. 2 £ importante conhecer os arts. 9° a 21 da Lei: os arts. 9° a 
14 abordam as situagOes de permissibilidade de esterilizagao cirurgica, e os 
arts. 15 a 21 tipificam as diversas situagdes penais e suas respectivas penas. 
0 art. 9° mostra as condigdes gerais para a reaiizagao de uma laqueadura, 
estando alinhado com os arts. 22 e 42 do CEM: 

Art. 9° Para o exerddo do direito ao planejamento familiar, serao ofe- 
recidos todos os mdtodos e tdcnicas de concepgao e contracepgao cien- 
tificamente aceitos e que nao coloquem em risco a vida e a saude das 
pessoas, garantida a liberdade de opgao. 

Paragrafo unico. A prescrigao a que se refere o caput s6 podera ocorrer 
mediante avaliagao e acompanhamento clinico e com informagao sobre 
os seus riscos. vantagens. desvantagens e eficacia. 2 
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0 art. 10 define, de forma clara, as condigoes em que podem ocorrer uma 
laqueadura: 

Art. 10. Somente e pennitida a esterilizagao voluntaria nas seguintes 
situagOes: 

I - em homens e mulheres com capacidade civil plena e maiores de vinte 
e cinco anos de idade ou, pelo menos, com dois fllhos vivos, desde que 
observado o prazo mfnimo de sessen ta dias entre a manifestagao da von- 
tade e o ato cirurgico, periodo no qual seia propiciado a pessoa interessada 
acesso a servigo de regulagao da fecundidade, incluindo aconselhamento 
por equipe multidisciplinar, visando a desencorajar a esterilizagao precoce; 

II - risco a vida ou a saude da mulher ou do futuro concepto, testemu- 
nhado em relatOrio escrito e assinado por dois medicos. 

§ 1° £ condigao para que se realize a esterilizagao o registro de expressa 
manifestagao da vontade em documento escrito e firmado, apOs a infor- 
magao a respeitodos riscosda cirurgia, possiveis efeitoscolaterais, difl- 
culdades de sua reversao e opgOes de contracepgao reversiveis existentes. 
§ 2° £ vedada a esterilizagao cirurgica em mulher durante os periodos 
de parto ou aborto, exceto nos casos de comprovada necessidade, por 
cesarianassucessivas anteriores. 

§ 3° N3o sera considerada a manifestagao de vontade, na forma do § 1°, 
expressa durante ocorrSncia de alteragOes na capacidade de discemi- 
mento por infludncia de alcool, drogas, estados emodonais alterados 
ouincapacidade mental temporaria ou permanente. 

§ 4° A esterilizagao cirurgica como metodo contraceptivo somente sera 
executada atravds da laqueadura tubaria, vasectomia ou de outro me¬ 
todo cientificamente aceito, sendo vedada atraves da histerectomia e 
ooforectomia. 
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§ 5° Na viggncia de sociedade conjugal, a esterilizagao depende do con- 
sentimento expresso de ambos os cdnjuges. 

§ 6° A esterilizagao drurgica em pessoas absolulamenteincapazes so- 
mente podera ocorrer mediante autorizagao judicial, regulamentada na 
forma da Lei. 2 

Portanto, a laqueadura so pode ser realizada em mulheres com mais de 25 
anos, com plena capacidade civil, que tenha dois filhos e que tenha consen- 
tindo, por escrito, 60 (sessenta) dias antes do procedimento cirurgico, ou nos 
casos de risco de vida da mae ou do futuro concepto. Essa situagao deve ser 
acompanhada de um atestado assinado por dois medicos. 

£ vedada a laqueadura durante as cesareas, exceto nas situagOes de ris¬ 
co para a mae, bem como € vedada a realizagao de cesareas eletiva com fins 
de realizagao de laqueadura. 

N3o € permitida a esterilizagao cirurgica por meio de ooforectomia ou 
histerectomia, podendoserrealizada apenas por meio da laqueadura tubaria. 

Sempre que houver qualquer tipo de relacionamento conjugal, aldm de 
assinatura da mulher no termo de consentimento, o cdnjuge tambdm deve- 
ra assina-lo. 

0 medico que realiza uma esterilizagao cirurgica deve comunicar o fato 
a diregao do Sistema Unico de Saude (SUS), mesmo que a paciente tenha 
realizado a laqueadura custeada por si ou por piano de saude suplementai; 
de acordo com o art. 11: 

Art . 11. Toda esterilizagao cirtirgica sera objeto de notificagao compulsd- 
ria a diregao do Sistema Unico de Saude. 2 
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0 medico nao pode instigar a pratica da esterilizagao cinlrgica, bem como 
nao pode exigir atestado de esterilizagao ou teste de gravidez, como se v£ 
nos arts. 12 e 13: 

Art. 12. £ vedada a indugao ou instigamento individual ou coletivo a pra- 
tica da esterilizagao cirurgica. 

Art. 13. £ vedada a exigfincia de atestado de esterilizagao ou de teste de 
gravidez para quaisquer fins. 2 

0 cadastro e a fiscalizagao das instituigOes autorizadas a realizar a contra- 
cepgao cirtirgica cabem ao SUS. Entretanto, somente podem realizar esteri- 
lizagOes drurgicas as instituigOes que oferegam opgOes de meios e mOtodos 
de reversibilidade: 

Art. 14. Cabe a instSncia gestora do Sistema llnico de Saude, guardado 
o seu nivel de competence e atribuigOes, cadastrar, fiscalizar e contro- 
lar as instituigOes e servigos que realizam agOes e pesquisas na area do 
planejamento familiar. 

Paragrafo unico. SO podem ser autorizadas a realizar esterilizagao cirur¬ 
gica as instituigOes que oferegam todas as opgOes de meios e mOtodos 
de contracepgao reversiveis. 2 

0 capitulo II da Lei de Planejamento Familiar aborda os crimes e suas pena- 
lidades nos casos inerentes h laqueadura, em seus arts. 15 a 21: 

CAPITULO II 

DOS CRIMES E DAS PENALIDADES 

Art. 15. Realizar esterilizagao cirurgica em desacordo com o estabeleci- 
do no art. lOdestaLei. 
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Pena - reclusdo, de dois a oito anos, e multa, se a prdtica ndo constitui 
crime maisgiave. 

Paragrafo finico - A pena £ aumentada de um tergo se a esterilizagdo 
for praticada-. 

I - durante os periodos de parto ou aborto, salvo o disposto no inciso II 
do art. 10 desta Lei. 

II - com manifestagao da vontade do esterilizado expressa durante a 
ocondncia de alteragOes na capacidade de discemimento por influ£ncia 
de aicool, drogas, estados emocionais alterados ou incapacidade mental 
tempordria ou pennanente: 

III - atravbs de histerectomia e ooforectomia; 

IV - em pessoa absolutamente incapaz, sem autorizagdo judicial; 

V - atravbs de cesdria indicada para fim exclusivo de esterilizagdo. 

Art. 16. Deixar o mbdico denotificar dautoridade sanitdria asesteriliza- 
gOes cirurgicasque realizar. 

Pena - detengdo, de seis meses a dois anos, e multa. 

Art. 17. Induzir ou instigar dolosamente a prdtica de esterilizagdo cirur- 
gica. 

Pena - reclusdo, de um a dois anos. 

Pardgrafo unico - Se o crime for cometido contra a coletividade, carac- 
teriza-se como genocidio, aplicando-se o disposto na Lei n. 2,889. de l fi 
de outubro de 1956. 

Art, 18. Exigir atestado de esterilizagdo para qualquer fim. 

Pena - reclusdo, de um a dois anos, e multa. 

Art. 19. Aplica-se aos gestores e responsdveis por institutes que per- 
mitam a prdtica de qualquer dos atos ilicitos previstos nesta Lei o dis¬ 
posto no caput e nos §§ 1° e 2° do art. 29 do Decreto-lei n. 2.848, de 7 de 
dezembro de 1940 - Cddigo Penal. 



810 parte 2 Obstetricia 


Art. 20. As institutes a que se refere o artigo anterior sofreiao as se- 
guintes sangOes, sem prejulzo das apltveis aos agentes do ilicito, aos 
coautores ou aos partidpes: 

I - se particular a instituigao: 

a) de duzentos a trezentos e sessenta dias-multa e, se reincidente, sus- 
pensao das atividades ou descredenciamento, sem direito a qualquer 
indenizagao ou cobertura de gastos ou investlmentos efetuados; 

b) proibigao de estabelecer contratos ou convSnios com entidades pu- 
blicas e de se beneficiar de creditos oriundos de institutes govema- 
mentais ou daquelas emque o Estado e aiionista; 

II - se publica a instituigao, afastamento temporario ou definitivo dos 
agentes do ilicito. dos gestores eresponsaveis dos cargos ou fungOes ocu- 
pados, sem prejulzo de outras penalidades. 

Art. 21. Os agentes do ilicito e, se for o caso, as institutes a que per- 
tengam ficam obrigados a reparar os danos morais emateriais decor- 
rentes de esterilizagao nao autorizada na forma desta Lei. observados, 
nesse caso, o disposto nos arts. 159,1.518 e 1.521 e seu paragrafo unico 
do COdigo Civil, combinados com o art. 63 do COdigo de Processo Penal. 2 

Portanto, o medico deve estar atento a legislagSo para n3o responder eti- 
ca, penal e civilmente pela realizagao de laqueaduras em desconformida- 
de com a Lei. 

A reprodugao assistida trouxe esperanga de maternidade a urn grande 
grupo de mulheres que nao conseguiam a fecundagao por metodo natural. 

Ao conticirio do planejamento familiar, a reprodugao assistida nao tern 
uma lei que a regula, pordm tern resolugao especlfica do Conselho Federal de 
Medidna. Por isso, o medico deve respeitar os preceitos do CEM e da resolugao 
especlfica sobre o tema, que 6 Resolugao CFM n. 2.013, de 9 de maio de 2013. 3 
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Em relagao a reprodugao assistida. o CEM aborda a situagao nos arts. 
15. §§l°a3°.e22. 

0 art. 22 exige o consentimento informado da paciente, dlz ser veda- 
do ao medico: 

Art. 22. Deixar de obter consentimento do paciente ou de seu represen- 
tante legal apds esclarecg-losobreo procedlmento a ser realizado, salvo 
em caso de risco iminentedemorte. 1 

ia o art. 15 exige ao medico a observance da legislagSo vigente. que. no caso. 
€ a Resolugao CFM n. 2.013/2013. especifica sobre o tema. 0 art. 15 veda ao 
medico: 


Art. 15. Descumprir legislagao especlfica nos casos de transplantes de 
Crgaos ou de tecidos. esterilizagao. fecundagao artificial, abortamento. 
manlpulagao ou terapia genttica. 1 

Como o CEM 6 de 2009 e anterior a Resolugao CFM 2.013/2013. os tr£s pa- 
ragrafos do art. 15 ja delimitavam as condigdes gerais para a pratica da re- 
produgao assistida: 

§ 1° No caso de procriagao medicamente assistida. a fertillzagao nao deve 
conduzir sistematicamente a ocorrCncia de embrioes supranumerarios. 
§ 2° 0 medico nao deve realizar a procriagao medicamente assistida com 
nenhum dos seguintesobjetivos: 

I - criar seres humanos genedcamente modiflcados; 

II - criar embrioes para investigagao; 
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III - criar embriOescom finalidades de escolha desexo, eugenia ou para 
originar liibridos ou quimeras. 

§ 3° Praticar procedimento de procriagao medicamente assistida sem 
que os participantes estejam de inteiro acordo e devidamente esclare- 
cidossobreomesmo. 

Fica claro que nao se devem gerar embriOes supranumerarios, nem para in- 
vestigagao. Tambdm nao se podem produzir modificagOes gendticas ou origi¬ 
nar seres hfbridos, bem como criar embriOes para escolha de sexo ou eugenia. 

Nessa situagao de reprodugao assistida, nao basta apenas o esclarecimen- 
to da mulher, mas devem ser esclarecidos todos os participantes do processo, 
ja que todos devem dar o seu consentimento por escrito. 

Pela importancia do tema de reprodugao assistida, o Conselho Federal 
de Medicina editou no final de 2010 a Resolugao n. 1.957, especlfica sobre o 
tema. Essa Resolugao foi revogada pela Resolugao n. 2.013/2013, na qual o 
CFM assim o fez considerando a importancia da infertilidade humana como 
urn problema de saude, com implicagOes mddicas e psicolOgicas, e a legiti- 
midade do anseio de supera-la. Considerou ainda que o avango do conheci- 
mento cientifico ja permite solucionar varios casos de problemas de repro¬ 
dugao humana; e a necessidade de harmonizar o uso dessas tdcnicas com os 
princlpios da dtica mddica. Por fim, o CFM teve de considerar julgado do ple- 
no do Supremo Tribunal Federal que, na sessaode julgamentode 05/05/2011, 
reconheceu e qualificou como entidade familiar a uniao estavel homoafetiva 
(ADI n. 4.277 e ADPF n. 132), situagao nao exlstente no momento da edigao 
da resolugao de 2010. 

A Resolugao n. 2.013/2013 € uma resolugao tecnicamentemuito simples, 
pois s6 possui trOs artigos: 
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Art. 1° Adotar as normas eticas para a utilizagao das tecnicas de repro¬ 
dugao assistida, anexas a presente resolugao, como dispositivo deonto- 
ltigico a ser seguido pelos medicos. 

Art. 2°Revoga-se a Resolugao CFM n. 1.957/2010, publicada no D.O.U. 
de 6 de janeiro de 2011, Segao 1, p. 79, e demais disposigOes em contrario. 
Art. 3° Esta resolugao entra em vigor na data de sua publicagao. 3 

Essa Resolugao cria as normas eticas para a utilizagao das tecnicas de repro- 
dugao assistida, que devem ser rigorosamente seguidas por todos os medicos 
envolvidos na questao: 

normas Eticas para a utilizacao das tecnicas de REPRO- 

DUCAO ASSISTIDA 
I -PRJNClPIOS GERAIS 

1 - As tecnicas de reprodugao assistida (RA) t£m o papel de auxiliar a 
resolugao dos problemas de reprodugao humana, facilitando o proces- 
so de procriagao. 

2 - As tecnicas de RA podem ser utilizadas desde que exista probabili- 
dade efetiva de sucesso e nao se incorra em risco grave de saiide para a 
paciente ou o posslvel descendente, e a idade maxima das candidatas a 
gestagao de RA e de 50 anos. 

3-0 consentimento informado sera obrigatdrio para todos os pacientes 
submetidos as tecnicas de reprodugao assistida. Os aspectos medicos 
envolvendo a totalidade das circunsttncias da aplicagao de uma tecnica 
de RA serao detalhadamente expostos. bem como os resultados obtidos 
naquela unidade de tratamento com a tecnica proposta. As informagOes 
devem tambem atingir dados de carater bioldgico, juridico, etico e eco- 
n6mico. O documento de consentimento informado sera elaborado em 
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formuiario especial e estara completo com a concordance. por escrito, 
das pessoas a serem submetidas as tecnicas de reprodugao assistida. 

4 - As tecnicas de RA nao podem ser aplicadas com a intengao de se- 
lecionar o sexo (presenga ou ausSncia de cromossomo Y) ou qualquer 
outra caracteristica bioldgica do futuro filho, exceto quando se trate de 
evitar doengas ligadas ao sexo do filho que venha a nascer. 

5 - £ proibida a fecundagao de odcitos humanos com qualquer outra fi- 
nalidade que nao a procriagao humana. 

6-0 numero maxi mo de odcitos e embriOes a serem transferidos para 
a receptora n3o pode ser superior a quatro. Quanto ao numero de em¬ 
briOes a serem transferidos fazem-se as seguintes recomendagOes: a) 
mulheres com ate 35 anos: ate 2 embriOes; b) mulheres entre 36 e 39 
anos: ate 3 embriOes; c) mulheres entre 40 e 50 anos: ate 4 embriOes; d) 
nas situagOes de doagao de Ovulos e embriOes, considera-se a idade da 
doadora no momento da coleta dos Ovulos. 

7 - Em caso de gravidez multipla, decorrente do uso de tecnicas de RA, 0 
proibidaa utilizagao deprocedimentos que visem aredugao embrionaria. 

II - PACIENTES DAS TECNICAS DE RA 

1 - Todas as pessoas capazes, que tenham solicitado o procedimento e 
cuja indicagao nao se afaste dos limites desta resolugao, podem ser re- 
ceptoras das tecnicas de RA desde que os partidpantes estejam de in- 
teiro acordo e devidamente esclarecidos sobre a mesma, de acordo com 
a legislagao vigente. 

2 - £ permitldo o uso das tecnicas de RA para relacionamentos homoa- 
fetivos e pessoas soltelras, respeitado o direito da ob]eg3o de conscten- 
cia do mOdico. 

III - REF’ERENTE AS CLlNICAS, CENTROS OU SERVIQOS QUE APLI- 

camt£cnicasdera 
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As clinicas, centros ou servigos que aplicam tecnicas de R A sao respon- 
saveis pelo controle de doengas infectocontagiosas, coleta, manuseio, 
conservagao, distribuigao. transferfincia e descarte de material bioldgi- 
co humano para a paciente de tecnicas de RA, devendo apresentar como 
requisites minimos: 

1 - um diretor tecnico responsavel por todos os procedimentos medicos e 
laboratoriais executados, que sera, obrigatoriamente, um medico regis- 
trado no Conselho Regional de Medicina de sua jurisdigao: 

2 - um registro permanente (obtidopor meio de informagOes observadas 
ou relatadas por fonte competente) das gestagOes. nascimentos e malfor- 
magOes de fetos ou recem-nascidos, provenientes das diferentes tecnicas 
de RA aplicadas na unidade em aprego, bem como dos procedimentos 
laboratoriais na manipulagSo de gametas e embriOes; 

3 - um registro permanente das provas diagndsticas a que e submetido o 
material bioldgico humano que sera transferido aos pacientes das tecni¬ 
cas de RA, com a finalidade precipua de evitar a transmissao de doengas; 

4 - Os registros deverao estar disponiveis para fiscalizagao dos Conse- 
lhos Regionais de Medicina. 

IV - DOACAO DE GAMETAS OU EMBRIOES 

1 - A doagao nunca tera career lucrativo ou comercial. 

2 - Os doadores nao devem conhecer a identidade dos receptores e vi¬ 
ce-versa. 

3 - A idade limite para a doagao de gametas e de 35 anos para a mulher 
e 50 anos para o homem. 

4 - Obrigatoriamente sera mantido o sigilo sobre a identidade dos doa¬ 
dores de gametas e embriOes, bem como dos receptores. Em situagOes 
especiais, as informagOes sobre doadores, por motivagao medica, po- 
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dem ser fomecidas exclusivamente para medicos, resguardando-se a 
identidade civil do doador. 

5 - As clinicas, centres ou servigos que empregam a doagao devem man- 
ter, de forma permanente. um registro de dados cllnicos de carater geral. 
caracteristicas fenotfpicas e uma amostra de material celular dos doa- 
dores, de acordo com a legislagao vigente. 

6 - Na regiao de localizagao da unidade, o registro dos nascimentos evi- 
tara que um(a) doador(a) tenha produzido mais que duas gestagOes de 
criangas de sexos diferentes, numa area deum milhao de habitantes. 

7 - A escolha dos doadores d de responsabilidade da unidade. Dentro 
do possivel, devera garantir que o doador tenha a maior semelhanga 
fenotipica e imunoldgicae a maxima possibilidade de compatibilida- 
de com a receptora. 

8 - Nao sera permiddo ao mddico responsavel pelas clinicas, unidades 
ou servigos, nem aos integiantes da equipe multidisciplinar que nelas 
prestam servigos, participarem como doadores nos programas de RA. 

9 - £ permitida a doagao voluntaria de gametas. bem como a situagao 
identificada como doagao compartilhada de odcitosem RA. onde doadora 
e receptora. participando como portadoras de problemas de reprodugao, 
compartilbam tanto do material bioldgico quanto dos custos financeiros 
que envolvem o procedimento de RA. A doadora tern preferfinda sobre 
o material bioldgico que sera produzido. 

V - CRIOPRESERVACAO DE GAMETAS OU EMBRIOES 
1 - As clinicas. centres ou servigos podem criopreservar espermatozoi- 
des. dvulos e embriOes e tecidos gonadicos. 

2-0 numero total de embribes produzidos em laboratdrio sera comu- 
nicado aos pacientes, para que decidam quantos embriOes serao trans- 
feridos a fresco, devendo osexcedentes, viaveis, serem criopreservados. 
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3 - No momento da criopreservagao os pacientes devem expressar sua 
vontade. por escrito, quanto ao destino que sera dado aos embrifles crio- 
preservados, quer em caso de divflrcio, doengas graves ou falecimento 
de um deles ou de ambos, e quando desejam doa-los. 

4 - Os embrifles criopreservados com mais de 5 (cinco) anos poderao 
ser descartados se esta for a vontade dos pacientes, e nao apenas para 
pesquisas decdlulas-tronco, confonne previsto na l£i de Biosseguranga. 

VI - DIAGNOSTICO GENCnCO PRE-IMPLANTACAO DE EMBRlOES 

1 - As tdcnicas de RA podem ser utilizadas acopladas a selegao de em- 
brioes submetidos a diagnflstico de alteragoes gendticas causadoras de 
doengas. 

2 - As tdcnicas de RA tambdm podem ser utilizadas para tipagem do 
sistema HLA do embriao, com o intuito de selegao de embrifles HLA- 
-compatlveis com algum filho(a) do casal ja afetado por doenga, doenga 
esta que tenha como modalidade de tratamentoefetivo o transplante de 
cdlulas-tronco ou de flrgaos. 

3-0 tempo maximo de desenvolvimento de embrifles “in yitro” sera 
de 14 dias. 

VII - SOBRE A GESTACAO DE SUBSTITUICAO (DOACAO TEMPORA- 

ria do utero) 

As clinicas. centros ou servigos de reprodugao humana podem usar tdc- 
nicas de RA para criarem a situagao identificada como gestagao de subs- 
tituigao, desde que exista um problema mfldico que impega oucontrain- 
dique a gestagao na doadora gendtica ou em caso de uniao homoafetiva. 
1 - As doadoras temporarias do Citero devem pertencer a famflla de um 
dos parceiros em um parentesco consanguineo atd o quarto grau (pri- 
meiro grau - mae; segundo grau - irma/avfl; terceiro grau - tia; quarto 
grau - prima), em todos os casos respeitada a idade limitedeatd 50 anos. 
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2 - A doagao temporaria do utero nao podera ter carater lucrativo ou 
comercial. 

3 - Nas cKnicas de reprodugao os seguintes documentos e observagOes 
deverao constar no prontuario do paciente: - Termo de Consentimento 
Informadoassinado pelos padentes (pais geneticos) e pela doadora tem¬ 
poraria do Utero, consignado. Obs.: gestagao compaitilhada entre homoa- 
fetivos onde nao existe infertilidade; - relatdrio medico com o perfil psi- 
colbgico, atestando adequagao cllnica e emocional da doadora temporaria 
do utero; - descrigao pelo medico assistente, pormenorizada e por escrito, 
dos aspectos medicos envoivendo todas as circunstancias da aplicagao de 
uma tecnica de HA, com dados de carater biolbgico, jurldico. etico e eco- 
nbmico, bem como os resultados obtidos naquela unidade de tratamen- 
to com a tecnica proposta; - contrato entre os padentes (pais geneticos) 
e a doadora temporaria do utero (que recebeu o embriao em seu utero 
e deu a luz), estabelecendo claramente a questao da filiagao da crianga; 

- os aspectos biopsicossodais envolvidos no dclo gravldico-puerperal; 

- os riscos inerentes a maternidade; - a impossibilidade de interrupgao 
da gravidez apbs iniciado o processo gestacional, salvo em casos pre- 
vistos em lei ou autorizados judidalmente; - a garantia de tratamento e 
acompanhamento medico, inclusive por equipes multidisciplinares, se 
necessario, a mae que doara temporariamente o utero, ate o puerperio; 

- a garantia do registro dvil da crianga pelos pacientes (pais geneticos), 
devendo esta documentagao ser providenciada durante a gravidez; - se 
a doadora temporaria do utero for casada ou viver em uniao estavel, de- 
vera apresentar, por escrito, a aprovagao do cdnjuge ou companheiro 
VIII - REPRODUCAO ASSISTIDA POST-MORTEM 

£ possivel desde que haja autorizagao previa especlfica do(a) falecido(a) 
parao uso do material biolbgico criopreservado, de acordo com a legls- 
lagao vigente. 
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IX-DISPOSICAO FINAL 

Casos de excegao, nao previstos nesta resolugao, dependerao da autori- 
zagao do Conselho Regional de Medidna. 

Ao se interessar e atuar em casos de reprodugao assistida, o medico deve ter 
consigo todas as noimas da Resolugao CFM n. 2.013/2013, relendo-as a cada 
vez que tiver qualquer duvida. Caso essa duvida persista, o medico deve fazer 
uma consular fonnal ao CFM, que 6 o Orgao para dirimi-las e, caso se trate de 
alguma excegao, autoriza-la. se possfvel. 

A Resolugao n. 2.013/2013 trouxe no seu bojo as seguintes modificagOes 
em relagao a resolugao revogada 1.957/2010: 4 

a. limita a idade maxima da mulher para receber a doagSo de embriOes 
ate 50 anos; 

b. limita a idade maxima para a doagao de espermatozoides ate 50 anos; 

c. permite a doagao compartilhada, para efeitos de custeio do tratamento 
e, nesses casos, a doadora nao pode ter mais que 35 anos; 

d. cita textualmente que homossexuais e solteiros sao elegiveis para tec- 
nicas de reprodugao assistida; 

e. permite que as instituigOes possam descartar os embriOes apOs 5 anos 
ou destina-los para estudos, cabendo a mae essa decisao, que deve ser 
manifestada na contragao dos servigos; 

f. permite que as tecnicas de reprodugao assistida possam ser utilizadas 
acopladas a selegao de embriOes submetidos a diagnOstico de alteragOes 
geneticas causadoras de doengas; 

g. permite tambOm que possam ser utilizadas para tipagem do sistema HLA 
do embriao, com o intuito de selegao de embriOes HLA-compativeis com 
algum(a) filho(a) do casal ja afetado(a) por doenga que tenha como moda- 
lidade de tratamento efetivo o transplante de cOlulas-tronco ou de Orgaos; 
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h. permite que as tecnicas de reprodugao assistida possam ser aplicadas 
com a intengao de selecionar o sexo, quando se trate de evitar doengas 
ligadas ao sexo do filho que venha a nascer; 

i. amplia do segundo para o quarto grau de parentesco as doadoras tem- 
pordrias de utero. 

Como hoje nao existe uma lei espedfica sobre a reprodugao assistida, po- 
rdm existem vdrios projetos sobre o tema tramitando no Congresso Nacio- 
nal. o mddico envolvido em reprodugao assistida deve ficar atento as mu- 
dangas da Lei e as alteragOes das normas do Conselho Federal de Medicina 
sobre o assunto. 
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Hiperemese gravidica 


EMILCY REBOUQAS GONQALVES 
FRANCISCO EDSON DE LUCENA FEITOSA 


lntrodu<;ao 

Nauseas e vomitos na gestagao (NVG) s3o queixas comuns no meio obste- 
trico, principalmente nas primeiras 20 semanas de idade gestacional, com 
pico maior de frequ£ncia entre 10 e 16 semanas. Costuma acometer de 70 a 
80% das gestantes, com resolugao espontanea, na maioria dos casos, ainda 
no primeiro tiimestie. 1 A16m de ser bastante frequente. as NVG podem cons- 
tituir uina doenga com significativa repercussao social, por vezes interferindo 
negativamente nas relagOes sociais e de trabalho da gestante. 2 

Casos graves de NVG ocorrem em 0,3 a 3,6% das gestagOese sao descritos 
como hiperemese gravidica (HG). 3 £ a causa mais comum de hospitalizagao 
no primeiro trimestre, sendo responsavel por cerca de 36.000 intemagOes 
por ano nos EUA. Quando n3o tratada, essa entidade pode levar a alta mor- 
bidade matemofetal. 1 
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Definigao e quadra clinico 

A HG. tamb6m conhecida como *'v6mitos perniciosos da gravidez”, £ uma 
condigao grave dentro dos casos de NVG. £ definida pela presenga de nau¬ 
seas e vdmitos persistentes, levando a desidratagSo, disturbio hidreletrolftico, 
disturbio acidobasico, deficigncia nutricional, perda de peso igual ou superior 
a 5% do peso corpdreo pr£-gravfdico e/ou cetonuria. 12 

Causas 

A patoggnese de NVG nao esta clara, mas aparentemente 6 multifatorial, po- 
dendo estar relacionada a variagOes hormonais e metabdlicas. Alguns dados 
mostram associagao com pico de gonadotrofina coridnica humana (hCG), que 
coincide com a 6poca de maior incid£ncia das nauseas e vdmitos, no primeiro 
trimestre. 1 CondigOes que cursam com niveis de hCG elevados, como doenga 
trofobiastica gestational (DTG), feto com trissomia do 21 e gestagOes multi- 
plas, tomb6m costumam estar mais associadas a casos de HG. 14 

Os hormonios ovarianos tambdm t£m sido relacionados a patoggnese de 
NVG e HG. Observou-se uma maior prevalgncia de HG em situagOes de maio- 
res niveis deestrdgeno circulantes, como adiposidade, primigestogaoe fetos 
em que nao ocorreu a descida dos testiculos. 1 - 4 0 estrdgeno parece estimular 
a produgao de dxido nitrico pela via dxido nitrico sintetase, o que promoveo 
relaxamento da musculatura lisa, lentificagao do transito intestinal e do es- 
vaziamento gastricoMltin disso, nauseas sao efeitos colaterais frequentes 
em terapias que utilizam estrdgeno em sua composigao, o que reforga essa 
hipdtese. 4 A progesterona, em associagao ao estrdgeno, pode participar da 
fisiopatologia das nauseas, ainda que isoladamente nao parega aumentar a 
incidtiicia de NVG. 4 A disfungao tireoidiana tamb£m € vista como uma das 
possiveis causas dessa doenga, uma vez que dosagens anormais dos hormd- 
nios da tireoide sao encontradas em 2/3 das mulheres com HG. 1 
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£ descrita, ainda, a hip6tese de que haveria uma produgao deficiente de 
hormdnio adrenocorticotr6fico (ACTH) ou uma inabilidade do elxo hipotA- 
lamo-hip6fise-adrenalem responder ao aumento dedemanda na produgao 
da adrenal no inicio da gestagao. 45 lsso justificaria o uso de corticoterapia no 
tratamento de alguns casos de HG, conforme sera descrito a seguir. 

Outros fatores que podem estar relacionados a quadro de NVG sao : in- 
fecgao por Helicobacter pylori, deficiencia nutricional, aumento do hormd- 
nio leptina e causas psicol6gicas. 

Dlagndstlco 

0 diagn6stico dessa entidade 6 clfnico, baseado em achados de anamnese e 
e»me ffsico, ena exclusao de outras doengas que possam levar a quadro de 
vdmitos na gestagao. Por isso, d imprescindtvel o estabelecimento de diag- 
n6sticos diferenciais. Em geral, suspeita-se de HG quando uma gestante, es- 
pecialmente com idade gestacional entre 10 e 16 semanas, procura a assis- 
tencia mddica com relato de nauseas e vdmitos incoerclveis, com achado de 
desidratagSo, perda ponderal e alteragSo de sinais vitais a avaliagSo. Como 
auxilio no diagndstico e na determinagao da gravidade do quadro, devem-se 
solicitar exames complementares, conforme citados na Tabela 1. 

tabela i Exames complementares na Investigagao de vdmitos na gravidez 


Exames hematoldglcos 

Exames urlnSrlos 

Ultrassonografia 

Hemograma 

Eletrdlitos, ureia e creatinina 
Glicemia 

Caicio,fosfatoemagn£sio 
Enzimas hep&icas e bilirrubina s 
Amilasee lipase 

TSHeT4 livre 

Exametoxicoldgico 

Urina tipol e urinocultura 

Descar tar doenga 
trofobtestica gestacional, 
gestagao multipla, doengas 
hepdticas e das vias biliares 

Forte: adaptada de Zugaib, 2(yi2. 4 

TSH: hormfinlo estlmulante da tlreolde; T 4: tlroxlna. 
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Diagnostic!) diferencial 

Durante a avaliagao iniciai, deve-se investigar presenga de sintomas que le- 
vem a suspeita de outras doengas que causam £mese, como dor abdominal, 
vdmitos biliosos, hiporexia, febre, queixas urinarias e alteragOes do hdbito 
intestinal. Os possfveis diagndsticos diferendais sao descritos naTabela 2. 

tabela 2 Dlagndstlco diferencial da hlperdmesegravfdlca 
Origem prlmdrla Etlologla 


Abdomlnal/gesta«iona! 

Sfndrome disp^ptlca 

Gastroparesla 

Hernia hiatal 

Gastroenterocolite aguda 

Hepatite 

Sfndrome HELLP/prd-ed3mpsia 

Esteatose hepdtlca aguda gestadonal 

Doengas das viasbiliares 

Pancreatite 

Apendldte 

ObstrugSes Intestlnals 

Slstema nervoso central 

Hldrocefalla sem hipertensSo Intracranlana 

Enxaqueca 

Vestibular 

Lablrlntopatla 

Slstdmlca 

InfecgSes (trato urln^rlo) 

Enddcrlna (cetoaddose diabetica, tlreotoxlcose, 
insuficidncia adrenal, hiperparatlreoidismo) 

Metabdlica (uremia) 

IntoxIcagSo medicamentosa (antlbldtlcos, 
suplementagSo vltamlnlca) 

Transtornos pslqulbtrlcos 

Bulimia 

Anorexia nervosa 

RuminagSo 


Fonte; adaptada deZugalb, 2012/ 
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Tratamento 

0 tratamento dos quadros de nauseas e vdmitos visa a minimizagao dos sin- 
tomas, buscando garantir menor repercussao fetal possivel. Nos casos mais 
leves, a abordagem inicial consiste em aumento da ingesta hidrica, orienta¬ 
tes dietdticas e suspensao do uso de polivitamtnicos que contenham com- 
postos de ferro, podendo associar ou nao a terapia antiemdtica. 

0 tratamento farmacoldgico consiste em vdrias categorias de drogas, 
incluindo vitaminas, anti-histaminicos, anticolindrgicos, antagonistas de 
dopamina, butirofenonas. antagonistas de serotonina e corticosteroides. s A 
Tabela 3 resume as classes de fdrmacos e doses mais utilizadas. 

Uma terapia altemativa para NVG d o uso de gengibre, cujos efeitos fo- 
ram analisados em uma metandlise recente, que concluiu que seu uso pode 
ser bendfico na redugao dos sintomas de nauseas, pordm nao tern impacto 
significativo quanto a redu^ao dosepisddios de vdmitos. 6 Outras terapiasal- 
temativas sao: hipnose, acupuntura e psicoteiapia. s 


tabela 3 Antlemdtlcose sedativos utllizados no tratamento de nauseas e vdmitos na gravidez 


Mecanlsmo de ag§o 

Fdrmaco 

Dose 

Categoria na 
gestac§o (FDA*) 

Vitamina do complexo 

Piridoxina 

10 a 25 mg, 3a4vezes 

A (considerar 

B com ac§o como 


por dia 

Cseexceder 

coenzima 



o valor 

recomendado) 

Antiemdtico com 

Dimenidrato 

100 mg (l comprimido), 

B 

a<;§o antl-hlstaminlca 


VO,atdacada6horas 


(a ntagonlstade receptor 


50mg(1 ampoladelmL), 


HI) 


IM, atdacada4horas 
30mg(1 ampoladelO 
mL), IV, atd a cada 4 horas 



(contlnua) 
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tabela 3 Antiemeticos e sedativos utilizados no tratamentode nauseasevomitos na gravi- 
dez (continua0o) 


Mecanlsmo de agao 

Firmaco 

Dose 

Categoria na 
gestagSo (FDA*) 

Antiem^tico com 
ag3o antl-hlstamfnlca 
(antagonistade receptor 
HI) 

Prometazina 

25 mg (1 comprimido), VO, 
a cada 4 horas 

50 mg(ampola de2mL), 

IM, a cada 8 horas 

C 


Medlzlna 

25 mg (1 comprimido), VO, 
a cada 6 horas 

B 

Antiem&ico com ag2o 
antagonlstada dopamlna 
(leceptores D2 centrals e 
perifericos) 

Metodopramida 

10 mg (1 comprimido), VO, 
a cada 8 horas 

10 mg(lampola de2mL), 

IV, a cada 8 horas 

B 

Antlem6tlcocomag2o 
antagonlsta no receptor 
de 5-hldroxitriptamlna 

Ondansetrona 

4mg(ampola de2mL), IV, 
a cada 12 horas 

4 mg, VO ou sublingual, a 
cada 6 hoias 

Casos refrat^rios: utilizar 8 
mg, VO, a cada 6 ou 8 horas 

B 

Sedativo dadassedas 
fenotlazinas 

Levomepromazina 

3 mg (solug2o4%-3 
gotas),VO, a cada 8 horas 

B/C 

Sedativos da dassedos 
benzodiazepinicos 

Diazepam 

5 mg (1 comprimido), VO, 
a cada 8 horas 

10 mg (1 ampola de 2 mL), 

IV, a cada 8 horas 

B/C 

Corticosteroides 

Metilprednisolona 

16 mg (ampola de1mL),IV, 
a cada 8 horas 

C 


“FDA. Food and Diug Administration. Categoria A. medicamentos cujos estudos controlados em multieres 
nao demonstraram risco para o feto quando admin istradosno ptimeiro ou nos demais tr imestres, sendo a 
possibRIdade de lesao fetal remota. Categoria B: medicamentos cujos estudos na leprodugao animal nao 
demonstraram risco fetal, mas n3ohS estudos controlados em mulheres Categoria C; medicamentos cujos 
estudos em animals revelaiam efeltos adversos em fetos, mas nao hS estudos em mulheres. Categoria D: 
medicamentos cuja evldencla seja positrva de risco fetal humano.pordm os benefidos terapeuticos heroicos 
do uso em gestantes justificamo uso. Categoria X; medicamentos cujos estudos em animals e em seres 
humanosrevelaram efeftosdeletdrlossobreo corwepto que ultrapassam obenefldo terap&jtl*oalmeJado, 
VO: via oral; IM: IntramiBCular; IV: Intravenoso. 
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Nos casos de HG, a hospitalizagao d mandatdria, com instituigao de jejum 
por 24 a 48 horas. 4 - 7 Em virtude da frequente desidratagao da gestante com 
hiperdmese, a reposigao hldrica vigorosa deve ser iniciada imediatamente 
por meio de acesso venoso perifdrico calibroso, de preferdncia com solugao 
glicofisiolbgica, sempre observando o aspecto e o volume da diurese e com 
atengao aos sinais de hipervolemia. 4 Deve-se, tambdm, providendar a cor- 
regao de disturbios hidreletroliticos e acidobasicos, quando presentes. Em 
casos de difi'cil controle dos sintomas, pode-se optar por inicio de nutrigao 
parenteral (Figura l). 2 

Prognostlco 

Enquanto o desfecho matemofetal para casos de N VG d, em geral, favordvel, 
nos casos de HG, ha consideravel aumento da morbidade matema e fetal. En- 
tre as repercussCes matemas, pode haver perda ponderal, desidratagao, de- 
fiddncia de micronutiientes e fraqueza muscular. Em casos graves, pode-se 
observar encefalopatia de Wernicke, com ou sem psicose de Korsakoff, mie- 
linblise pontina central (como consequdncia de reposigao rapida de sOdio), 
hemorragia retiniana, necrose tubular aguda, ruptura esofagiana e pneumo- 
mediastino espontaneo. 147 Aldm disso, essa condigao traz importante impacto 
psicossocial para a mae, que por vezes tern dificuldade em aceitar uma nova 
gestagao pelo temor de vivenciar novamente o quadro. 

0 desfecho fetal costuma ser mfnimo, contudo pode haver associagao 
com restrigao de crescimento fetal (RCF), parto prd-termo e prd-eciampsia. 17 
Pouco se sabe acerca da saude no longo prazo de criangas oriundas de ges- 
tagOes complicadas por HG. 7 
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Nauseas e vfimitos nagravidez 


I 


Descartaroutrascausas 

Se presente I Seausente 




Tratar causa 


N3o 

Checar etetrdlitos e resoiwu 
corposcetdnicos M 


N3o 

Gengjbre resofveu 
Piridoxina ** 


l 

NV6 

I 

Orientate) dietdtica 
Suporte emocional 


f 


Anormais = HG 


Normals 


1 


Internagao hospitalar 
Acesso perlfdrlco 
HidratagSo venosa 
Reposig^o deeletnblitos 
AntiemdticosEV 
MetllprednisolonaEV 




N3o 

nesotveu 


Avaliagaomaternofetal 
Considerar nutrigao 
parenteral 


Dimenidrinato VOe/ou 
MedlzInaVOe/ou 
Metodopramlda VO e/ou 
PrometazInaVO 


Resolveu 


Resolveu 


Resolveu 


Acompanhamento prd-natal 


figura i Fluxograma de abordagem teiap£utica de nauseas e v6mitos na gestagSo. 
NVG: nauseas e vdmltos na gestagSo; HG: hiper£mese gravldlca; EV: endovenoso; VO: via oral. 


Caso dfnico 

Gestante de 23 anos, gesta 2, para 0, aborto 1, idade gestacional de 16 sema- 
nas, procura a emerg£nda obstetrica com relato de episOdios frequentes de 
vfimitos desde o inf do da gestaqao, assodados a dificuldade para aceitar dieta 
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e perda ponderal de 5 kg (peso inicial: 42 kg). Na avaliagSo, estado geral re¬ 
gular. desidratada 3+/4, hipocorada 1+/4, pulso 113 bpm. PA 100 x 70 mmHg, 
enchimento capilar de 3 segundos. Fundo uterino palpdvel abaixo da cicatriz 
umbilical, com batimentos cardfacos do feto audiveis. 

Exames complementares: Hb 10,5 g. Ht 36%, glicemia de jejum 73 mg/ 
dL, creatinina 1,1, TSH 0,9, T4 livre 0,7, TGO 55, TGP 74, plaquetas 180.000, 
amilase e lipasediscretamente elevadas. A dosagem de eletrolitos revela hi- 
ponatremia, hipocalemia e hipocloremia. No sumdrio deurina identifica-se 
elevagdo da densidade ecetonuria. Ultrassonografia obstetrica mostra feto 
com idade gestacional estimada pela biometria atual de 16 semanas com 
placentagSo normal. 

Apesar de o quadro clinico e laboratorial sugerir hiperemese gravidi- 
ca. o diagndstico diferencial citado anteriormente, como causas de apare- 
lho digestdrio, bem como os quadros enddcrinos, n5o pode ser esquecido 
e deve ser reavaliado caso a terap£utica instituida n5o resulte em melho- 
ria significativa. 

Nesses casos, 6 imprescindivel o intemamento hospitalar, com institui- 
gSo de hidratagSo venosa vigorosa associada k corregSo do disturbio hidre- 
letrolltico presente. £ imprescindivel a utilizagSo de antiemdtico venoso e, 
em alguns casos. a associa^o com corticosteroide. 

Consldera?oes finals 

Nduseas e vomitos na gestagao sao queixas comuns no meio obstdtrico, prin- 
cipalmente nas primeiras 20 semanas de idade gestacional, com pico maior 
de frequencia entre 10 e 16 semanas. Casos graves de NVG ocorrem em 0,3 
a 3,6% das gestagOes e sao descritos como hiperemese gravldica. £ uma das 
causas mais comuns de hospitalizagSo no primeiro trimestre. Quando nSo 
tratada, essa entidade pode levar S alta morbidade matemofetal. 
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Ultrassonografia no 
primeiro trimestre 


EDUARDO BORGES DA FONSECA 
RIEVANI DE SOUSA DAMlAO 


Introduce) 

A avaliagao uJtrassonogrtfica do primeiro trimestre d considerada, quase 
que por unanimidade, como exame de rotina e tern cinco objetivos clara - 
mente comprovados: 

• avaliar a viabilidade da gestagao; 

• confirmar a idade gestacional: 

• diagnosticar gestagao muldpla e definir corionicidade; 

• determinar o risco de cromossomopatias; 

• diagnosticar algumas possiveis malformagOes. 

Avaliar a viabilidade da gesta^o e determinar a idade gestacional 

0 primeiro sinal ultrassonogr&fico de gestagao d a demonstragao do saco ges¬ 
tacional. Com os aparelhos atuais pela via transabdominal, o saco gestacional 
toma-se visivel atd 6 semanas. A via transvaginal permitea sua visualizagao 
com 5 semanas. 0 polo embrionario nao d visivel nessa f'ase inicial. 0 dicL- 
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metro medio do saco gestacional £ calculado pela media do diSinetro intemo 
anteroposterior, transverso e longitudinal e pode estimar adequadamente a 
idade gestacional no inicio de gestagao; porem, com o avangar da gravidez, as 
medidas podem se tomar nao confiaveis. Utiliza-se, por isso, o comprimen- 
to cabega-nadega (CCN) a partir da 6 a semana, quando o embriao se toma 
visivel com o tiansdutor tiansvaginal, paia a avaliagao da idade gestacional. 

A medida do CCN e de facil reprodutibilidade e pode ser realizada ate a 
12 a semana de gestagao. 0 CCN corresponde a distancia da porgao superior 
do polo cefalico ate a nadega. E usado comumente em embriOes de 20 a 60 
mm e, nesse periodo, o embriao apresenta extrema flexao tomando-se o 
CCN a maior medida. 

Estudos obtidos em mulheres que foram submetidas a fertilizagao in vi¬ 
tro mostram que o crescimento do CCN e mais curvilineo que linear, como 
se pensava inicialmente. 0 intervalo de confianga 95% (IC 95%) em gesta- 
gOes determinadas pelo CCN e de 2 a 3 dias antes de 11 semanas e de 2 a 5 
dias apis esse periodo, sendo o melhor parainetro para datar as gestagOes 
iniciais. A tabela deHadlock etal. (1992) permiteestabelecera idade gesta¬ 
cional em embriOes com CCN a partir de 2 mm. 

A gestagao deve ser datada pela data da ultima menstruagao. Caso se 
trate de fertilizagao in vitro , subtraem-se 16 dias da data de transference do 
embriao, que sera a data da ultima menstruagao hipotOtica. 
SituagOesespeciais nas quais a gestagao sera datada pelo CCN: 

• ciclo menstrual irregular (< 26 dias ou > 30 dias); 

• ultima menstruagao nao conhecida ou duvidosa; 

• concepgao na vigencia de contracepgao hormonal ou com intervalo in¬ 
ferior a 3 meses da parada do medicamento; 

• concepgao na vigencia de aleitamento matemo; 

• discrepancy > 7 dias do CCN em relagao a data da ultima menstruagao. 
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Diagnosticargestagaomultiplaedefinir corionicidade 

A zigoticidade somente pode ser definida por meio de estudo do DNA. A de- 
terminagSo da corionicidade pode ser realizada pelo exame ultiassonogrifico, 
pelo numero de placentas e pela avaliagao da genitalia fetal. Os g£meos com 
sexos diferentes sao sempre dizigdticos e dicoribnicos, enquanto g£meos do 
mesmo sexo podem ser monozigOticos ou dizigOticos. 

Quando existem duas placentas separadas, a gestagao e dicoridnica; a 
identificagao de massa placentaria aparentemente unica pode corresponder 
a placentas adjacentes e justapostas ou monocoridnica. 

A melhor maneira de se determinar a corionicidade 6 pelo exame ultras- 
sonografico entre 6 e 9 semanas. periodo no qual existe urn septo espesso en- 
tre os sacos gestacionais nas gestagOes dicoridnicas. Entre 11 e 14 semanas, a 
avaliagao ultrassonografica da base de insergao da membrana interamniOtica 
defmira se a gestagao 6 dicoridnica, quando esta presente o sinal de lambda 
(projegao do cdrion na insergao da membrana), ou monocoridnica (a mem¬ 
brana amnidtica insere-se de maneira abrupta na placenta). 

Com o avangar da gestagao, ocorre regressao da camada coridnica e o 
sinal de lambda toma-se progressivamente mais dificil de ser identifica- 
do. Portanto, a ausdncia do sinal do lambda apds a 14 J semana nao constitui 
eviddncia de monocorionicidade e nao exclui a possibilidade de gestagao di- 
coridnica ou dizigdtica. Por outro lado, a identificagao desse sinal em qual- 
quer estagio da gestagao deve ser considerada eviddncia de dicorionicidade. 


Observagao: 

• Caso oCCN seja menor do que o esperado para a idade gestacional menstrual, alteragoes 
cromoss6m!casou restrigaode aesdmento fetal precoce grave devem seraventadas, 
Nesse caso, devem-se avallar culdadosamente marcadores ultrassonogr3ficos para 
trlssomlas (18,13) e trlploldlas. Na duvlda, & adequado reallzar reavallagao em 2 semanas 
para averiguar cresdmento fetal adequado. 
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• Caso a translucencia nucal (TN) esteja aumentada, a principio, nao se deve redatar a 
gestagSo. 

• No caso de gestagao gemelar, se houver necessidade de datar a gestagao pela 
ultrassonogiafia de primeiro trlmestre,deve-se escolher a medida do maior feto. 

• No caso de gestag§o multipla, £ imperativo definir a corionicidade. 


Avaliar o risco de cromossomopatia 

Algumas alteragoes comuns aos fetos com cromossomopatias podem ser 
identificadas por meio do exame ultrassonogrdfico do primeiro trimestre 
entre 11 e 13 semanas e 6 dias (11 e 13* 6 semanas) e sdo atualmente utilizadas 
na identificagao das gestantescom risco para cromossomopatias. 1 ' 13 

A avaliagSo requer a identificagao de marcadores especlficos observados 
por meio da ultrassonoyafia (marcadores biofisicos) epodesercombinadacom 
dosagem de hormdnios produzidos pela placenta (marcadores bioqufmicos). 

Marcadores biofisicos 
Translucencia nucal (TN) 

A TN d a imagem ultrassonogrdfica do acumulo de llquido que se forma na 
regiao da nuca fetal durante o primeiro trimestre da gestagao (Figuras 1 e 2). 

Szabd e Gellen, em 1990, observaram em7 fetos com diagndstico de sin- 
drome de Down, dos 105 avaliados, urn acumulo de llquido na regiao nucal 
com espessura superior a 3 mm. Em 1992, o grupo do professor Nicolaides 
publicouestudo com 827 gestantes, com idade superior a 35 anos, que foram 
avaliadas no primeiro trimestre. Nesse estudopreliminar, foram diagnostica- 
dos 18 casos de slndrome de Down em urn grupo de 51 fetos (35,2%) com TN 
maior ou igual a 3 mm e em 10 casos em urn grupo de 776 fetos (1,3%) com 
TN inferior a 3 mm. Esses dois estudos pioneiros foram seguidos por outros 
que determinaram diferentes pontos de corte para a anormalidade da TN. 1317 
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figura i Imagem ultiassonografica de feto com 12 semanas: retSngulo evldenda o acumulo de 
llquido na regj3o nucal, transluc^ncia nucal. 



figura 2 Corte sagital do polo cefalicoe do torax fetal demonstrandoa tecnicapadr3opara aferi- 
c3o da translucSnaa nucal. (A) Corte sagital, com feto em posii^o neutra e magnificat de 75%; 
(B) ldentlficac3o da maxima lucSnda; (C) coloca^o adequada dos calipers. 


Em um estudo populacional envolvendo 100 mil gestantes entre 11 e 13* 6 se¬ 
manas, organizado pela Fetal Medicine Foundation (FMF), demonstrou-se 
que, em fetos nonnais, a medida da IN aumenta com o CCN. A mediana e o 
percentil 95 da TN para um CCN de 45 mm sao, respectivamente, 1,2 mm e 
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2,1 mm; os valores respectivos para urn CCN de 84 mm sao de 1,9 mm e 2,7 
mm (Tabela 1). Essas especifica^Oes sao utilizadas em urn programa de ras- 
treamento usado mundialmente quefomeceriscos especlficos considerando 
a histdria cllnica, a idade gestacional, o CCN e aTN. 17 

tabela i Distribui<;ao normal da espessura da translucGncia nucal em fetos com comprimento 
cabega-nadegas (CCN) de 45 a 85 mm 10 


CCN 

Percenti 

Percentil 

Percentil 

CCN 

Percentil 

Percentil 

Percentil 

(mm) 

50 

75 

95 

(mm) 

50 

75 

95 

45 

1,26 

1,56 

2,10 

65 

1,61 

1,91 

2,30 

46 

1,27 

1,57 

2,10 

66 

1,63 

1,94 

2,50 

47 

1,29 

1,58 

2,10 

67 

1,64 

1,95 

2,50 

48 

1,30 

1,60 

2,10 

68 

1,65 

1,95 

2,50 

49 

1.31 

1,61 

2,10 

69 

1,66 

1,96 

2,50 

50 

1.33 

1,62 

2,10 

70 

1,67 

1,98 

2,50 

51 

1.34 

1,63 

2,10 

71 

1,68 

1,99 

2,50 

52 

1,36 

1,64 

2,10 

72 

1,69 

2,00 

2,50 

53 

1.37 

1,66 

2,20 

73 

1,69 

2,00 

2,50 

54 

1,39 

1,69 

2,20 

74 

1,70 

2,00 

2,50 

55 

1.41 

1,70 

2,20 

75 

1,71 

2,00 

2,60 

56 

1.43 

1.72 

2,20 

76 

1.72 

2,00 

2,60 

57 

1,46 

1.75 

2,20 

77 

1.72 

2,00 

2,60 

58 

1,48 

1.77 

2,30 

78 

1.71 

2,00 

2,60 

59 

1,50 

1.79 

2,30 

79 

1.71 

2.00 

2,60 

60 

1.52 

1,81 

2,30 

80 

1.71 

2,00 

2,60 

61 

1,54 

1,83 

2.30 

81 

1,72 

2,00 

2,60 

62 

1,57 

1,86 

2,30 

82 

1.72 

2,00 

2,60 

63 

1,58 

1,88 

2,40 

83 

1,72 

2,00 

2,60 

64 

1,59 

1,89 

2,40 

84 

1,90 

2,10 

2,70 
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Em virtude dos estudos iniciais, surgiu um conceito hoje abandonado de 
que a TN estaria aumentada, caso a espessura fosse maior ou igual a 2,5 
Atualmente, a TN aumentada refere-se a medidas acima do percentil 95 e o 
termo 6 utilizado independentemente de a colegSo de fluido ser septada ou 
nSo, de estar restrita a regiSo cervical ou de englobar todo o feto. 0 percentil 
99 refere-se a uma espessura de, aproximadamente, 3,5 mm e nao se altera 
significativamente com o CCN. Apbs a 14 a semana, a TN aumentada geral- 
mente se normaliza independentemente de o caribtipo estar ou nao alterado; 
por£m, em alguns casos, evolui para o edema nucal ou para o higroma cistico. 

A TN aumentada esta associada a todas as altera^Oes cromossdmicas, 
incluindo trissomiados cromossomos21,18 e 13 e slndrome de Turner, a car- 
diopatia congenita, a malformagQes estruturais, a infecgSo congenita e tam- 
b£m a slndro mes gen£ticas. L7 

Observances: 

• As anomalias cromoss6micas e/ou estruturais estao reladonadas a espessura da TN, e nao 
a sua apar&ncia. Dessa forma, no primeiro trimestre de gestagao, o tenno TN £ gendrico, 
sendo utilizado Independentemente de haver septagdes e podendo restrlngir-se ao 
pescogoou eng obar todo o feto. 

• TN nao deve ser utlllzada como slndnimo de edema nucal ou higroma cistico, pois essas 
designates descrevem acumulo excesslvo de fluido na reglao cervical posterior do feto, 
nos segundo e terceiro trimestres de gestagao, 


Durante o segundo trimestre, a TN tende adesaparecer, por£m, em alguns ca¬ 
sos, evolui para edema nucal (espessamento da regiao cervical) ou higroma 
cistico (linfangioma, uma malformagSo linfatica, caracterizada porlesao cistica 
septada encontrada mais frequentemente na regiao cervical) com ou sem hi- 
dropisia fetal. Em cerca de 75% dos fetos com higroma cistico, existe uma ano- 
malia cromossdmica, em 95% dos quais, a anomalia £ a sindrome de Turner. 1 - 7 
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0 edema nucal tem etiologia variada. Em 1/3 dos casos, anomalias cro- 
mossdmicassao encontradas; desses, 75% s3o as trissomias dos cromosso- 
mos 21 ou 18.0 edema tambdm esta associado a defeitos cardiovasculares 
e pulmonares, displasias esquelbticas, infecgbes e distiirbios metabdlicos 
e hematoldgicos. Dessa forma, o prognbstico de fetos cromossomicamente 
normais com edema nucal dgeralmente ruim. 1 - 710 

Com objetivo de avaliar o risco individual de alteragbes cromossbmi- 
cas, a medida da TN deve seguir urn padrSo, descrito a seguir (Figura 2): L7J4JS 

• a medida do CCN deve estar entre 45 e 84 mm; 

• a medida deve ser realizada em corte sagital do feto em posigao neutra, 
isto d, sem hiperflexao ou hiperextensao da cabega; 

• a imagem deve ser ampliada de tal forma que apenas a cabega e a parte 
superior do tdrax sejam vistas, e que urn movimento minimo do calibra- 
dor gere uma modificagao de apenas 0,1 mm na medida; 

• a TN d urn espago anecoico localizado entre e a pele e o tecido subcuta- 
neo que recobre a coluna cervical, e deve ser medido em sua maior es- 
pessura (maxima lucdncia); 

• para maior nitidez das linhas, recomenda-se reduzir o ganho e nao uti- 
lizar harmbnica; 

• a medida da TN deve ser realizada posicionando-se os calibradores de 
medida sobre as linhas, pele e tecido subcutaneo, que a definem; 

• devem-se realizar varias medidas da TN durante o exame e utilizar a 
maior delas. 

Frequencia cardiaca fetal 

Em gestagbes normais, a frequbncia cardiaca fetal (FCF) aumenta de, aproxi- 
madamente, 100 bpm na 5- semana de gestagSo para 170 bpm na 10 a semana, 
para entao diminuir para 155 bpm na 14 a semana. 1710 - 11 
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Entre 11 e 13' 6 semanas, a trissomia do cromossomo 13 e a slndrome de 
Himer estao associadas com FCF acima do percentil 95 para a idade gesta¬ 
tional, e a trissomia do cromossomo 18 e as triploidias estao associados a 
FCF abaixo do percentil 5. Por outro lado, em fetos com slndrome de Down, 
existe urn discreto aumento da FCF e d pouco provdvel que a medida da FCF 
seja utilizada como teste de rastreamento na trissomia do cromossomo 21 
no primeiro trimestre. Todavia, a FCF e importante na identificagao de fetos 
com trissomia do cromossomo 13. 16 

Osso nasal 

Estudos antropomdtricos e radioldgicos em pacientes com slndrome de Down 
relataram que a raiz nasal d, anormalmente, curta em 50% dos casos, decor- 
rente de uma ausdncia de ossificagao ou de hipoplasia do osso nasal (ON). 
Estudos ultrassonogrdficos em gestantes com idade gestational entre 15 e 24 
semanas indicam que cerca de 65% dos fetos com slndrome de Down apre- 
sentavam o osso nasal ausente ou curto. 1 ' 6 

Assim como a TN, o ON tambdm pode ser identificado pela uitrassono¬ 
grafia quando o CCN estiver entre 45 e 84 mm, ou seja, entre 11 e 13* 6 sema¬ 
nas. Os mesmos parfimetros de avaliagaoobrigatbrios para avaliagao da TN 
devem ser mantidos. Uma vez obtida essa imagem, trds estruturas precisam 
ser observadas: a ponta do nariz em urn nlvel superior, a pele e logo abaixo 
uma linha mais ecogdnica e maisespessa que a pele, que corresponde ao ON 
(Figura 3). 4 No primeiro trimestre nao ha necessidade de medir o ON, avalia- 
-se apenas sua presenga ou austiicia. 

Estudos t£m demonstrado associagao entre a ausdncia do ON no pri¬ 
meiro trimestre (11 e 13* 6 semanas) e a slndrome de Down e outras anoma- 
lias cromossbmicas. Nos dados combinados desses estudos, com urn total de 
15.822 fetos, o perfil fetal foi examinado com sucesso em 97,4% dos casos; 
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figura 3 Corte sagjtal para avallagao da transluc@nda nucal e indicando o osso nasal (ON). 


o ON estava ausente em 1,4% dos fetos cromossomicamente normais e em 
69% dos fetos com trissomia do cromossomo 2I. 14 - 78 

Esses estudos revelaram que a prevalence de ausencia do ON diminui 
proporcionalmente com o aumento do CCN, aumenta proporcionalmente 
com o aumento da espessura da TN e demonstra que sua prevalencia £ maior 
na populagaoafro-caribenhado que na caucasiana. Dessa forma, no caiculo 
de risco (likelihood ratio) para o rastreamento de cromossomopatia. ajustes 
estatlsticos devem ser feitos levando-se em consideragao esses fatores para 
que o resultado seja acurado. U7$J0 

Ducto venoso 

0 ducto venoso (DV) £ uma intercomunicagao da circulagao fetal que liga a 
veia umbilical a veia cava inferior (Figura 4), promovendoo transpose de 
maior parte do sangue oxigenado para o coragao fetal. Por meio de urn fluxo 
preferencial do sangue atravgs do forame oval para o atrio esquerdo. dire- 
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ciona o sangue bem oxigenado da veia umbilical para a circulagao corona- 
ria e cerebral. 10 

0 DV mede aproximadamente 1/3 da espessura da veia umbilical e pode 
ser identificado em toda a sua extensao por meio de urn corte sagital do tron- 
co fetal. Pode tambdm ser visualizado por meio de corte transversal, discre- 
tamente obliquo, do abdome fetal, a partir da altura da insergSo do cordao 
umbilical. A porgao intra-abdominal da veia umbilical e visualizada com 
o mapeamento colorido de fluxo, e a sua bifurcagSo em seio portal e DV d 
identificada, pois na sua porgao inicial ocorre urn turbilhamento do sangue 
provocando urn efeito de mistura de cores (aliasing). Nesse local, d posslvel 
obter o sonograma caracterfstico desse vaso (Figura 5). 1 - 710 



figura 4 Esquema da circulaglo fetal. Observar o ducto venoso (DV) Intercomunlcando a vela 
umbilical £ vela cava Inferior. 
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figura 5 Corte parassagitaldo abdome e tbrax fetal paiaavallagSodoductovenoso (A). Colocat;§o 
da amostra de volume no ponto de turbllhonamento (ai/as/ng), Fluxo normal caracterizado pela 
onda A positiva (B) e fluxo anormal caracterizado pela onda A negativa (C). 

0 fluxo normal no DV caracteriza-se por uma onda de alta velocidade 
durante a sistole ventricular (onda S), a diastole (onda D) e fluxo positivo du¬ 
rante a contragao atrial (onda A). 0 fluxo anormal - isto d, onda A reversa - 
no DV entre 11 e 13* 6 semanas (CCN entre 45 e 84 mm) tern associate com 
anomalias cromossomicas, cardiopatias congdnitas e dbito fetal. 

A tdcnica para sua aquisigao consiste nas seguintes condigOes: 17 

• o feto deve estar imdvel; 

• a magnificagao da imagem deve ser de forma que o tbrax e o abdome fetais 
ocupemtoda a tela, obtendo-se urn corte parassagital diieito do tronco fetal; 

• identificagao da veia umbilical, do DV e do coragao fetal deve ser reali- 
zada por meio do mapeamento com Doppler colorido; 

• o tamanho do volume de amostra deve estar entre 0,5 e 1,0 mm e colo- 
cado sobre a area do turbilhamento do sangue aliasing; 

• o filtro de parede deve ser ajustado em baiaa frequdncia, 50 a 70 Hz; 

• a velocidade de varredura deve ser alta, 2 a 3 cnVs. 
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Seguindo esses criterios, espera-se encontrar cerca de 3% de fetos eu- 
ploides (cromossomicamente normais) com fluxo anormal no DV (onda A 
reversa). Obseiva-se alteragao do fluxo nesse vaso em 65% dos fetos com 
sfndrome de Down, em 55% dos portadores de trissomiado cromossomo 18 
e em 55% daquelescom trissomia do cromossomo 13. 

Os fatores que elevam a probabilidade de o fluxo se mostrar alterado 
sao os mesmos do ON, isto e, idade gestacional (IG) mais baixa, TN aumen- 
tada e etnia negra. 

Regurgitagao da tricusplde 

0 fluxo anormal na valva tricuspide no primeiro trimestre (entre 11 e 13* 6 se- 
manas) tern associagao com anomalias cromossfimicas e cardiopatias con- 
ggnitas. Considera-se regurgitagao da tricuspide (RT) quando o pico do fluxo 
reverso atinge uma velocidade maior que 60 cm/s e permanece por aproxi- 
madamente metade da duragao da sistole (Figura 6). 17J0 



figura 6 Corte axial apical do ttirax fetal identificando o coragao na poslgao de quatro cSmaras 
(A), poslcionando a amostra de volume sobre a valva tricuspide. Fluxo normal (B) e fluxo anormal 
caracterizado pela regurgitagao tricuspide (C). 
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Os seguintes critdrios sao necessarios para a avaliagSoda valva tricuspide: 

• o feto deve estar imdvel e o CCN deve estar entre 45 e 84 mm; 

• a magnificagao da imagem deve ser de forma que o tOrax fetal ocupe toda 
a tela, obtendo-se urn corte apical de quatro c^maras; 

• utilizar preset de ecocardiografia fetal e nao u tilizer Doppler colorido; 

• o tamanho do volume de amostra deve estar entre 2,0 e 3,0 mm e ser 
posicionado abrangendo toda a valva tricuspide; 

• o angulo entrea amostra e o septointerventricular deve ser menor que 30°; 
fazer tr£s avaliagOes, alterando discretamente o local amostrado para se 
obter informagOes dos tr£s folhetos. 

Seguindo esses critdrios, espera-se encontrar RT aproximadamente em 1% 
de fetos euploides, em 55% dos fetos com slndrome de Down e em 30% dos 
portadores de trissomia do cromossomo 18 ou 13. 

TN aumentada e IG mais precoce sao fatores que elevam a probabilidade 
de haver RT. £ importante ressaltar que tanto o DV quanto a avaliagao da RT 
sao de dificil execugao e necessitam de operadores treinados e experientes. 

Malformagoes possiveis de diagnostics no primeiro trimestre 
Onfalocele 

No primeiro trimestre, a incidSncia de onfalocele (Figura 7) d de cerca de 1 em 
1.000, quatro vezes maior do queem recdm-nascidos. A incidSnciade altera- 
gOes cromossdmicas em fetos com onfalocele, principalmente da trissomia 
do cromossomo 18, d de aproximadamente 60% no primeiro trimestre, com- 
parada a aproximadamente 30% na metade da gestagao e 15% em neonatos. 

Nos fetos com onfalocele, a TN aumentada d observada em aproxima¬ 
damente 85% daqueles com alteragOes cromoss6micas, e em 40% dos cro- 
mossomicamente normais. 
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figura 7 Corte sagital do abdome e t<5rax fetal evidenciando onfalocele. 

Artdrla umbilical unica 

A arteria umbilical unica, encontrada em aproximadamente 1% dos recdm- 
-nascidos, estd associada a malformagOes de todos os principais drgaos e a 
alteragOes cromossdmicas graves. 15 

No primeiro trimestre de gravidez, as artdrias podem ser visualizadas, 
por meio do mapeamento com Doppler colorido, em corte transverso obli- 
quo do abdome inferior do feto. Nessa dpoca, a artdria umbilical unica 6 en¬ 
contrada em aproximadamente 3% dos fetos cromossomicamente normais 
e em 80% dos fetos com trissomia docromossomo 18. 1718 

Em fetos com artdria umbilical unica, onumero observado de individuos 
com trissomia do cromossomo 21 nao d significativamente diferente do nu- 
mero estimado com base na idade matema e na medida da TN. Em contra- 
partida, a arteria umbilical unica estd associada a urn aumento de sete vezes 
no risco de trissomia do cromossomo 18. No entanto, grande parte dos fetos 
com trissomia do cromossomo 18 tern outras anomalias graves que podem 
ser detectadas entre 16 e 20 semanas de gestagao. 

Portanto, d pouco provdvel que o achado de artfria umbilical unica seja 
por si sd urn fator de risco importante que poderia gerar indicagao para ca- 
ridtipo fetal. 
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Megabexlga 

A bexiga do feto pode ser visualizada por meio da ultrassonografia em cerca 
de 80% dos fetos na ll 4 semana de gestagao e em todos os casos na 13 4 se- 
mana. Nessa idade gestacional, o comprimento da bexiga fetal d menor do 
que 6 mm. 1012 - 17 

No primeiro tiimestre, define-se megabexiga fetal como um diametro 
longitudinal maior ou igual a 7 mm, sendo encontrada em cerca de 1 a cada 
1.500 gestagOes (Figura 8). 

Quando o diametro longitudinal da bexiga esta entre 7 e 15 mm, a inci- 
ddncia de alteragOes cromossOmicas, principalmente a trissomia dos cromos- 
somos 13 e 18, d de cerca de 20%. mas no grupo cromossomicamente normal, 
existe resolugao espontanea em cerca de 90% dos casos. UJ7 

Quando a megabexiga tern o diametro acima de 15 mm, a inciddncia de 
alteragOes cromossOmicas d de aproximadamente 10%, mas no grupo cro¬ 
mossomicamente normal, essa condigSo esta invariavelmente associada a 
uropatia obstrutiva baixa. 12 - 17 

A megabexiga esta associada ao aumento da TN, que foi observado em 
cerca de 75% dos fetos com anomalias cromossOmicas e em cerca de 30% dos 



figura 8 Code sagita! do abdome e tdrax fetal evidendando megabexiga, 
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fetos com carititipo normal. Levando-se em consideragao a idade matema 
e a medida da TN, a presenga de megabexiga aumentou a probabilidade de 
trissomia dos cromossomos 13 e 18 por urn fator de 6.7. 1217 

Holoprosencefalia 

A holoprosencefalia ocorre em 1 a cada 10.000 nasddos vivos. Apesar de ha¬ 
ver situagOes em que a anomalia e de origem cromossdmica ou genetica, na 
maioria delas. a sua etiologia d desconhecida. 

A prevaldncia total de holoprosencefalia em alteragoes cromossdmicas 
d de 30%. sendo as mais comuns as trissomias dos cromossomos 13 e 18. A 
holoprosencefalia estd comumente associada a anomalias da linha mddia da 
face, mas a inciddncia de cromossomopatiassb estd aumentada em fetos com 
holoprosencefalia e malformagOes n5o faciais, e n5o naqueles em que a holo¬ 
prosencefalia estd isoladaoudacompanhada somentepor defeitos faciais. 17 

Cistos de plexo coroide, pielectasia e foco ecogenico cardiaco 
Entre 11 e 13- 6 semanas de gestagao, a prevaldncia de cistos de plexo coroide, 
pielectasia (hidronefrose) e foco ecogdnico cardiaco foi de 2,2,0,9 e 0,6, res- 
pectivamente. Resultados preliminares sugerem que, da mesma forma que 
no segundo trimestre, a prevaldncia dessesmarcadores no primeiro trimes¬ 
tre talvez seja mais elevada em fetos com alteragoes cromossOmicas do que 
em fetos normais. No entanto, o cdlculo dos riscos relativos requer o estudo 
de urn numero muito maior de fetos com aberragOes cromossdmicas para se 
poder determinar a inciddncia desses marcadores nesse periodo da gravidez. 17 

Consideragdesfinais 

A andlise ultrassonogrdfica do primeiro trimestre assumiuum papel primor¬ 
dial na avaliagao da gestagao, pois, com a melhora significativa dos aparelhos 
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ultrassonogrdficos, d posslvel determinar com precisao a idade gestacional, 
avaljar o risco individual de cromossomopatias e diagnosticar a maioria das 
malformagOes incompatlveis com a vida. 

0 rastreio de cromossomopatias no primeiro trimestre da gestagao deve 
ser universal, pois a maioria das alteragOes cromossdmicas ocorre em mu- 
lheres cuja idade € inferior a 35 anos. Sua pratica exige maior qualificagSo 
tdcnica, determinando maior qualidade na avaliagSo fetal e permite maior 
autonomia das gestantes. Atualmente, a associagao dessa tdcnica com mar- 
cadores bioqulmicos do primeiro trimestre d rotina nos parses desenvolvi- 
dos, 19-21 pois diminui os falso-positivos e negativos, evitando exames inva- 
sivos desnecessdrios. A promessa para esta ddcada estd sobre a pesquisa da 
fragSo livre do DNA fetal em sangue materno, urn mdtodo de rastreio com 
elevada acurdcia e baixissimo Indice de falso-positivo. 
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Hemorragias no primeiro 
trimestre da gravidez 

R OS ELI MIEKO YAMAMOTO NOMURA 


Introdugao 

As hemorragias s3o eventos comuns no primeiro trimestre da gravidez. Po- 
dem manifestar-se em graus varidveis de intensidadee frequence, acom- 
panhadas ou n3o de sintomas dolorosos. As situates mais frequentemente 
relacionadas s3o:' 

• abortamento: 

• gestagao ectOpica; 

• doenga trofobldstica gestacional; 

• descolamento corioamniOtico. 

0 abortamentod a causa mais comum, com prevalence de 15 a 20% das gra- 
videzes. A gravidez ectOpica d menos comum, com prevaldncia de 2% das ges- 
tagOes, mas a rotura e a hemorragia intra-abdominal s3o condigOes de elevada 
gravidade, que pOem em risco a vida da mulher. A e»ta etiologia nem sempre 
d determinada, e a avaliagao de cada caso deve procurar estabelecer o diag- 
ndstico definitivo, quando possivel, e excluir condigOes de maior gravidade. 


851 
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Abortamento 

0 abortamento 6 condigao clfnica em que existe uma inadequada adaptagao 
do produto da concepgao na cavidade uterina. Habitualmente, 6 conceituado 
como interrupgao da gravidez antes da 22 4 semana de gestagao, e o termo 
aborto diz respeito ao produto eliminado no processo do abortamento. A Or- 
ganizagaoMundial da Saude define aborto como a expulsao ou a extragao de 
embriao ou feto com peso inferior a 500 g. Pode ser classificado como pre- 
coce, quando ocorre ate a 12 4 semana, e tardio, quando ocorre entre a I2 4 e a 
22 4 semana. 0 quadro clfnico 6 caracterizado pelo sangramento vaginal de 
intensidade variavel e dor em baixo-ventre. 2 0 abortamento pode acometer 
cerca de 20% das gestagOes clinicamente diagnosticadas. 

Classificacao 

0 abortamento pode ser classificado de varias formas, 2 conforme apresen- 
tado naTabela 1. 


tabela i Classlficagao dfnlca do abortamento 

Classificag3odo abortamento 

Quanto 3 idade da gravidez 
Precoce:at£12 semanas 
Tardio: apds 12 semanas 

Quanto 3 causa 

Espont3neo: perda invo!unt3ria de causas naturais 
Induzido: motivado por fatores externos 

Legal: quando necess3rio para preservara vida da mulher, em casos de gestag3o 
decorrente de vlol§ncla sexual e em feto com anencefalia 
llegal: provocado, com ou sem consentlmento da mulher 
Addental: decorrente de trauma materno 


(contlnua) 
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tabela i Qassificagao clinicado abortamento (continuac;ao) 

Classlficagao do abortamento 
Quanto ci evitabllldade 

EvltSvel ou ameagade abortamento: sangramento uterlno com colo Imp^rvlo e sem 
elimlnagao de tecidos ovulares 
Inevit^vel: sangramento uterino com dilatagao cervical 
Completo: quando todo o conteudo uterino foi eliminado 
Incomplete: quando parte do conteudo uterino fol eliminado, podendo ser febril ou afebrll 
Abortoretldo: morte do embriao/feto, quepermanece na cavldade uterina 
Infectado: quando acompanhado de infecgaogenital 


A seguir, estao descritas as principals formas clinicas de apresentagao. 

• Abortamento evitdvel ou ameaga de abortamento: assim classificado 
quando o embriao/feto mantdm a vitaiidade. Em geral, o quadro d discreto, 
com sangramento de pequena a moderada quantidade e dor em cdlica. 
Persistem os sinais de gravidez, como mastalgia, nauseas e/ou vomitos e 
sonoldncia. 0 utero permanece aumentado de volume, compativel com 
o tempo de amenorreia, e o oriffcio intemo do colo permanece fechado. 
Nao existem sinais de infecgao. Pode evoluir como gravidez normal ou 
transformar-se em quadro de abortamento inevitavel. 

• Abortamento inevitavel: caracterizado quando o embriao/feto perde a 
vitaiidade e nao existe a possibilidade de evolugao da gestagao. Em geral, 
os sintomas sao mais intensos, com maior hemorragia e dor. 0 oriffcio 
intemo do colo uterino pode estar dilatado, apesar de o produto da con- 
cepgao ter sido eliminado parcial ou totalmente. Os sinais da gravidez 
costumam estar atenuados ou podem desaparecer. 

• Abortamento inevitavel completo: d caracterizado quando ocorre elimi- 
nagao total do material intrauterino. mais comum quando a perda ges- 
tacional ocorre atd a 8 4 semana. A paciente relata dor em cdlica seguida 
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de eliminate) de material e acompanhada de sangramento, ap6s o qual 
diminuem ou cessam a dor e o sangramento. 

• Abortamento inevitavel incompleto: quando h& eliminagSo parcial do 
conteudo uterino, persistindo restos ovularesem seu interior. 0 sangra¬ 
mento genital e a dor em cOlica podem ser relatados em graus variados, 
com ou sem eliminagSo de material intiauterino. Em geral, a paciente 
apresenta sangramento ativo, que pode n3o ser volumoso, mas e neces- 
s^ria a atengSo, pois o aumento pode levar a descompensagSo hemodi- 
n^mica da mulher, com palidez cutanea, hipotensao arterial e taquicar- 
dia. 0 abortamento incompleto pode ser ainda classificado como afebril, 
quando n3o houver sinais de infecgSo, ou febril, quando houver restos 
intrauterinos associados k infecgSo. Esta ultima apresentagSo pode ser 
decorrente do abortamento inseguro, aquele praticado de forma ilegal 
e precaria, Os sinais de infeegao, em geral, s3o: comprometimento do 
estado geral, febre, taquicardia, dor abdominal, sangramento com odor 
fetido, saida de conteudo purulento pelo colo uterino e dor importante 
no toque vaginal. Nos casos complicados, a infeegao pode se estender 
aos anexos, ao peritOnio, ou se generalizar, evoluindo para septicemia. 

A seguir, sSodescritas formas especiais de abortamento. 

• Aborto causado pelo Clostridium ivelchii: abortamento que cursa com 
infeegao causada por esse agente, sendo, em geral, casos de aborto in¬ 
seguro. Pelo seu elevado grau de patogenicidade, pode evoluir rapida- 
mente com quadra de ictericia cianOtica, hemoglobinuria e elevada mor- 
talidade matema. 3 

• Aborto retido: 6 caracterizado quando ocorre morte do embriSo/feto an¬ 
tes da 20- semana e retengSo da gravidez. 0 exame de ultrassonografia 
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pdlvica endovaginal revela ausSncia de sinais de vitalidade ou a presen- 
ga de saco gestacional sem embriao (ovo anembrionado). Pode ocorrer o 
abortamento retido sem sinais de ameaga. 

• Abortamento habitual: trata-se de abortamento espontSneo de repeMgao, 

caracterizado quando ha perda consecutiva de tres ou mais gestagOes. 
Acomete cerca de 0,5% dos casais. 4 £ importante investigar possiveis 
causasassociadas: anomalias uterinas, leiomioma, insuficiencia istmo- 
cervical, insuficiencia do corpo luteo, fatores imunolOgicos, infecciosos 
e gendticos, sfndrome do anticorpo antifosfolfpide. 

Causas 

As anomalias cromossOmicas respondem por atd 50% dos abortamentos 
esponhmeos, notadamente os precoces. As alteragOes mais comuns sao as 
trissomias, seguidas de monossomia X edas poliploidias. Raramente pode 
ser consequencia de anormalidades no cariOtipo dos pais, como as translo- 
cagOes balanceadas s 

Outros fatores matemos que aumentam o risco de abortamento sao: al¬ 
teragOes anatOmicas do utero, como as malformagOes mUllerianas (utero 
bicomo ou septado), leiomiomas uterinos. endocrinopatias (diabete meli- 
to, tireoidopatias, sfndrome de Cushing, obesidade), fatores imunolOgicos e 
trombofilias. 67 Tambdm podem levar a abortamento alteragOes congenitas 
decorrentes de fatores extemos, comoinfecgOes, exposigOo a agentes tera- 
togenicos, febre, tabagismo, uso de alcool, drogas ilfcitas e banda amniOti- 
ca. 8 Procedimentos invasivos tambdm podem, involuntariamente, provocar 
o abortamento. A biOpsia de vilo corial e a amniocentese apresentam risco 
de cerca de 0,5% de perda gestacional. Muitas vezes, a etiologia da perda 
gestacional permanece indefinida. 
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Diagnostics 

0 diagnostics £ geralmente baseado na histOria clinica e no exame obst£trico. 
Pode ser confirmado por exames subsididrios: a ultrassonografia transvagi- 
nal (USTV) e a dosagem quantitativa da subunidade beta da gonadotrofina 
coridnica humana (beta-hCG). 

Na anamnese, hd relato de atraso menstrual ou gravidezanteriormente 
diagnosticada, perda sanguinea pela via vaginal, com ou sem dor em cOlica 
em baixo-ventre. Ao exame ffsico, o especular revela sangramento uterino 
em graus varidveis. acompanhado ou ndo de saida de restos ovulares pelo 
colo uterino. Ao toque, o utero pode estar menor ou igual ao tamanho es- 
perado para a idade gestacional, e o oriftcio intemo do colo do utero pode 
ou ndo estar dilatado. Nos abortos infectados, hd febre, queda do estado ge- 
ral, quadro abdominal varidvel e eliminagdo de material purulento e f£tido. 

Ultrassonografia 

A ultrassonografia (US) £ exame subsididrio que auxilia o manejo clinico, e 
dd-se prefer£ncia dquela realizada por via transvaginal. 

No abortamento evitovel, a US pode fomecer dados que orientam o prog- 
ndsticoda gravidez (Tabela 2). No abortamento complete, a US evidencia eco 
endometrial fino, linear; em geral inferior a 15 mm, ap6s histdria de eliminagdo 
do material intrauterino. No abortamento incomplete, observa-se material 
de retengdo de produtos gestacionais na cavidade uterina, apresentando-se 
como imagem hiperecogdnica em quantidade varidvel, saco gestacional ir¬ 
regular ou embrido/feto sem sinaisde vida. Quando houver qualquer duvida 
sobre a viabilidade da gestagdo, £ indicada a repetigdo do exame em 1 semana 
para acompanhamento do crescimento do saco gestacional e eventual sur- 
gimento do embrido ou de atividade cardiaca. 



Hemorraglas no prlmeiro trimestre da gravidez 857 


tabela 2 Progndstlco do abortamento pelos achados ultrassonogt^ficos 

Progndstlco do abortamento pela ultrassonografia 

Bom progndstico 
Saco gestational regular 
Presenga de atividade cardiaca do embriao/feto 

Mau progndstico 

Saco gestadonal Irregular 

Frequ£nda cardiaca do embriao/feto < 100bpm entre 5 e 7 semanas 
Hematoma subcorlfinlco malor que 25% do saco gestadonal 

Sinals de gesta^o InvISvel 

Saco gestadonal * 25 mm (dlSmetro mddio), na aus&nda de embriao ou vesfcula vitelfnlca 
Embriao/feto com CCN 1 7 mm na aus£nria de atividade cardiaca 

CCN: comprlmento cabega-n^dega. 


Avaliagao laboratorial 

Quando o quadro clinico e a US n3o esclarecem o diagndstico, a pesquisa sd- 
rica quantitativa do beta-hCG pode auxiliar no diagndstico. As concentragoes 
de beta-hCG diminuem a metade, a cada 24 a 48 horas, nos casos de morte 
do embriao/feto. Na gestag§o evolutiva intrauterina, a dosagem de beta-hCG 
duplica a cada 48 horas. 

Diagnostico diferencial 

Deve ser feito com as demais causas de hemorragia no primeiro trimestre da 
gravidez: gravidez ectdpica e doenga trofobldstica gestacional (DTG). Causas 
n§o obstdtricas podem incluir o sangramento da ImplantagSo, sangramento 
uterino disfuncional, patologias cervicais, vaginais ou uterinas, e alteragOes 
medicamentosas. 
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Conduta 

Abortamento evltavel 

Nenhum medicamento se mostrou eficaz em ensaios clinicos controlados. 
Nao existem evid£ncias de que o uso de progesterona, anticoagulantes, ute- 
rolfticos oumesmo repouso sejam eficientes como mdtodos terap£uticos. 9 0 
tratamento d essencialmente sintomdtico, utiiizando-se analgdsicos e anties- 
pasmOdicos para reduzir os sintomas dolorosos. 0 repouso relativo efrequen- 
temente recomendado, bem como a restrigao a atividade sexual enquanto 
estiver apresentando dores em cdlica. E importante o seguimento proximo 
da gestante, para acompanhamento da gestagao ou de eventual evolugao 
paia abortamento inevitdvel. 

Abortamento inevltavel completo 

A eliminagSo do material intrauterino e a cessagao dos sintomas nao reque- 
rem nenhum tratamento. 

Abortamento inevitavel incompleto 

Nos casos de abortamento incompleto em que houver pouco conteudo in¬ 
trauterino e com poucos sintomas, $ possfvel a conduta conservadora, aguar- 
dando a eliminagao espontanea do material intrauterino. Nos casos em que 
for necessdrio o esvaziamento uterino, ele pode ser realizado pela aspiragao 
manual intrauterina (AMIU) ou pela curetagem uterina. l0U 

Em casos de abortamento incompleto em gestagOes com menos de 12 
semanas, indica-se a AMIU. Quando nao houver equipamentopara AMIU 
disponfvel, pode-se realizar a curetagem uterina evacuadora. Para manuten- 
gao do utero contraldo, pode ser utilizada a ocitocina por via intravenosa (15 
UI dilulda em 500 mL de soro glicosado 5%) durante e apds o procedimento. 
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Quando o tamanho uterino for compatfvel com gestagSo superior a 12 se- 
manas e present de embriao/feto, preconiza-se o uso de misoprostol (200 
a 400 meg, via vaginal, a cada 6 a 8 horas) ate a eliminagao do produto da 
concepgSo seguida da curetagem para retirada de eventuais restos. 2 A ocito- 
cina pode ser utilizada para manter a contratilidade uterina durante e apds 
o esvaziamento uterino. 

Aborto retido 

Em geral, o abortamento retido cursa com colo uterino fechado e sem per- 
da sanguinea. Antes do esvaziamento uterino em gestagdes com menos de 
12 semanas, usa-se o misoprostol para preparar o colo e tomar a dilatagSo 
menos traumatica (400 meg, via vaginal, 3 a 4 horas antes do procedimen- 
to - AMIU ou curetagem). Outros esquemas incluem misoprostol 800 meg, 
via vaginal, a cada 12 horas, maximo de tr£s doses; ou 400 meg via vaginal, 
a cada 8 horas, maximo de tr£s doses. 112 

Entre 13 e 17 semanas sugere-se o uso de misoprostol, 200 meg, via vagi¬ 
nal, a cada6 horas, ate eliminagao do feto ou maximo de quatro doses. Entre 
18 e 20 semanas, a dose recomendada de misoprostol e de 100 meg, via va¬ 
ginal, a cada 6 horas, ate eliminagao do feto ou maximo de quatro doses. Se 
necessario, deve-se repetir o mesmo esquema apds 24 horas da ultima dose. 1 - 12 
Apds a expulsSo, havendo suspeita de restos ovulares, realiza-se a cure¬ 
tagem uterina. 

Abortamento inevitivel infectado 

0 abortamento infectado pode estar associado a uso de tecnicas inadequadas 
e inseguras no abortamento induzido. Sao casos graves e deve-se iniciar o 
tratamento com antibidticos assim que diagnosticado. Exames laboratoriais 
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e de imagem podem promover melhor avaliagSo do caso: hemograma com- 
pleto, urina tipo I, coagulograma, hemocultura, cultura da secregSo vaginal 
e do material endometrial, radiografia de abdome, US peivica endovaginal e 
abdominal, e tomografia computadorizada para investigar possfveis colegSes 
intracavitArias. Iniciar tratamento comum anaerobicida (metronidazol,500 
mg a 1 g, IV a cada 6 horas ou clindamicina, 600 a 900 mg, IV a cada 6 a 8 
horas), associado com aminoglicosldeo (gentamicina, 1,5 mg/kg, IV ou IM, a 
cada 8 horas). Outros esquemas associam anaerobicida com penicilina cris- 
talina (4 a 5 milhOes UI, IV. a cada 4 horas), cefalotina (1 g, IV a cada 6 horas) 
ou ampicilina (1 a 2 g, IV, a cada 6 horas). 2 

0 esvaziamento uterino deve ser feito preferencialmente com a AMIU, 
em uteros compatlveis com gestagSo ate 12 semanas. Nesse procedimento, a 
perda do vacuo pode significar perfuragao ptevia. Na impossibilidade do uso 
da AMIU, realizar o procedimento com curetagem uterina evacuadora. Nos 
casos graves complicados pela peritonite, a laparotomiaexploradora pode 
ser necessaria para a retirada deirgaos pdlvicos e abcessos. 

Abortamento habitual 

No caso de abortamento habitual, o casal deve ser orientado a realizar in¬ 
vestigate no perfodo intergestacional para estabelecer a posslvel causa das 
perdas gestacionais. A conduta depende da causa encontrada. Na insufici&n- 
cia istmocervical, recomenda-se a cerclagem eletiva, que deve ser realizada 
entre 12 e 16 semanas, ap6s a US confirmar a normalidade do feto. 

Condutas gerals 

0 material obtido no esvaziamento uterino deve sempre ser encaminhado 
para exame anatomopatolOgico, para diagn6stico diferencial com DTG. Em 
casos de aborto de repetigSo, o primeiro material retirado, sem contamina- 
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gao, pode ser colocado em meio de culture ou soro fisioldgico e encaminha- 
do para a anaiise citogendtica. 

Em todo caso de abortamento, d imprescindivel conhecer a tipagem san- 
guinea matema. Nas mulheres com tiposanguineo Rhnegativo, dnecessario 
conhecer a tipagem do parceiro e conferir se ha sensibilizagao previa pelo 
fator Rh, providenciando-se a profilaxia pela imunoglobulina anti-D em72 
horas, se nao for sensibilizada. Devem-se solicitarsorologias para sffilis e 
HIV. apds consentimento. Nos casos de perda sanguinea importante, solid - 
tar hemograma para avaliar o grau de anemia matema. 

Os seguintes exames laboratoriais sao necessarios nos casos de aborta¬ 
mento nao complicado: 1 ' 12 

• tipagem sanguinea; 

• sorologia para sifilis; 

• sorologia para HIV; 

• hemograma. 

Os procedimentos para esvaziamento uterino sSo: aspiragao manual intrau- 
terina e curetagem uterina evacuadora. 

Asplragao manual Intrauterlna 

Procedimento que utiliza cSnulas piasticas semirrigidas, com diametros va- 
riaveis, de 4 a 12 mm. acopladas a seringa com vacuo, promovendo a retirada 
dos restos ovulares por meio da raspagem da cavidade uterina e por aspira¬ 
gao. Pode ser utilizada em gestagdes com menos de 12 semanas, em fimgao 
do tamanho uterino, pois ha necessidade de o colo uterino ser justo a dmula 
para que o vacuo seja transferido da seringa para a cavidade uterina. A van- 
tagem da AMIU sobre a curetagem uterina 6 ser menos traumatica e com 
menor indice de perfuragao uterina. 
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Quanto k tdcnica, com a paciente sob anestesia, ap6s os cuidados ha- 
bituais de assepsia e antissepsia, seguem-se os seguintes passos: expor a 
cdrvix com espdculo; pingar o colo uterino com pinga de Pozzi e tracionar 
para retificagao do canal cervical; introduzir a canula da AMIU atd o fundo 
uterino para histerometria; preparar o vacuo da seringa e conectar k canula; 
liberar o vacuo pela vaivula (o conteudo intrauterino sera transferido para a 
seringa); realizar movimentos rotatdriose de vaivdm (segurar a seringa pela 
vaivula e nSo perder o vacuo); quando a seringa estiver cheia ou terminar 
o vacuo, desconectar a canula da seringa e colocar o material em recipiente 
prdprio; repetir a aspiragSo atd sinais de tdrmino do procedimento (sangue 
vermelho-claro em bolhas, aus£ncia de tecido na canula, sensagao de ras- 
par superficie aspera, ou contragao do colo uterino na canula); desconectar 
a seringa da canula e remover todo o material; repetir o toque; enviar o ma¬ 
terial para exame anatomopatoldgico. 3 

Curetagem uteri na evacuadora 

No procedimento da curetagem uterina, com a paciente sob anestesia, apds os 
cuidados habituais de assepsia e antissepsia. seguem-se os seguintes passos: 
expor a cdrvix com espdculo; pingar o colo com pinga de Pozzi e tracionar 
para retificagao do canal cervical; introduzir o histerometro e realizar histe¬ 
rometria; dilatar o colo com velas de Hegar para passagem da cureta; caso o 
colo esteja suficientemente aberto, usar pinga para retirada de restos ovula- 
res; segurar suavemente a cureta, mantendo-a sobre a superficie ventral dos 
dedos e introduzir na cavidade uterina com a curvatura voltada na mesma 
curvatura do utero atd atingir resist&icia aumentada (fundo do utero); fazer 
movimentos na suadiregSo, aplicando pequena pressSo e retirando restos; 
repetir movimentos objetivando abordar todas as paredes da cavidade ute¬ 
rina; identificar sinais de tdrmino do procedimento (sangue claro e bolhoso. 
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som de raspar superficie dspera) e remover o material cirdrgico; repetir o to¬ 
que; enviaro material para exame anatomopatolbgico. 13 

Gestagaoectoplca 

A gravidez ectdpica consiste na implantagdo e no desenvolvimento do ovo 
fora da cavidadeuterina. A mais frequente d a tubdria (90 a 95% dos casos), 
podendo ocorrer ainda no ovdrio, na porgdo intersticial da tuba, no colo ute- 
rino, na cicatriz da cesdrea e na cavidade abdominal. A inciddncia d de 1:80 
a 100 gravidezes. 14 

Nos Estados Unidos, a gestagdo ectdpica d uma das principais causas de 
morte matema no primeiro trimestre da gestagdo. Portanto, d de extrema 
importdncia que o diagndstico seja precocemente estabelecido, para que a 
conduta mais adequada seja adotada. 

Os fatores de risco mais relevantes incluem: gravidez ectdpica prdvia, 
doenga inflamatdria pdlvica, antecedente de cirurgia tubdria (esterilizagdo 
feminina, reanastomose tubdiia), uso de dispositivo intrauterino (DIU), his- 
tdria e tratamento para infertilidade, endometriose, tabagismo, uso de con- 
tracepgdo de emergdncia e uso de pflula de progesterona B 

Vdrios fatores podem estar envolvidos na patogdnese da gestagdo ectd- 
pica. Geralmente, acredita-se que ela resulte de condigOes que retardem ou 
impegam a passagem do obcito fertilizado para a cavidade uterina, ou fatores 
prdprios do embrido, que resulte na implantagdo precoce. 

Quadro clfnico 

A dor abdominal € o sintoma principal. Pode ser sincopal e lancinante nos 
casos de rotura, e em cardter de cblicas no aborto tubdrio. Em geral, a dor 
acompanha-se de atraso menstrual e sangramento genital escasso. Ndoexis- 
te caracterlstica especifica do sangramento genital; em geral, apresenta-se 
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com padrao tntermitente. Eventualmente, a mulher pode interpretar o san- 
gramento como uma menstruagao irregular. As manifestagdes clinicas tf- 
picas surgem ao redor de 6 a 8 semanas de gestagao, mas podem aparecer 
posteriormente nas gestagdes ectdpicas nao tubarias. 

Nassituagdes de rotura tubaria, destacam-se ossinais de descompensa- 
gao hemodinamica na ausencia de sangramento importante: palidez cutanea, 
taquicardia e hipotensao arterial. A palpagao abdominal, pode haver sinais 
de reagao peritoneal, como: descompressao brusca dolorosa, redugao nos 
ruidos hidroadreos intestinais e dor escapular (quando oacumulo de sangue 
atinge o diaftagma). 0 exame pdlvico deve ser completo, iniciando-se pelo 
especular, que pode revelar sangramento pelo colo e excluir causas diver- 
sas (p.ex., lesao vaginal ou cervical). No exame de toque, ha intensa dor no 
fdmice vaginal posterior (grito de Douglas, sinal de Proust), que pode estar 
abaulado; o utero apresenta-se ligeiramente aumentado e amolecido; e, nos 
anexos, tumoragao palpavel somente d constatada na metade dos casos. A 
pungao do fundo de saco posterior (culdocentese) e obtengao de sangue es- 
curo, incoaguiavel, com microcoagulos, sela o diagndstico de hemoperitdnio. 14 

A gravidez tubaria Integra precocemente diagnosticada nao expde a mu¬ 
lher aos riscos de rotura e hipovolemia, e possibilita melhor manejo, clinico 
e cirurgico. Nessas situagdes, a histdria cltnica d pobre, podendo cursar com 
dor abdominal, atraso menstrual e sangramento genital, mas o exame ffsi- 
co nao € muito elucidativo. Os exames laboratoriais subsidiaries (beta-hCG 
quantitative) e a USTV auxiliam no diagndstico. 

Dlagndstlco 

0 diagndstico da gravidez ectdpica € suspeitado pela histdria clinica e dados 
do exame fisico. Por vezes.d confirmado pelos exames subsidiarios (beta- 
-hCG quantitative e US) ou no intraoperatdrio. 
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A US, de preferOncia a USTV possibilita descartar a existOncia de gravidez 
tOpica, pela visualizaqao de saco gestacional intrauterino ou restos ovulares. A 
present de saco gestacional intrauterino, com veslcula vitellnica e embriao, 
afasta o diagnOstico de gravidez ectOpica. Essa mesma imagem em localiza- 
qao extrauterina confirma o diagnOstico de gravidez ectOpica. A present 
apenas do saco gestacional intrauterino nao 0 suficiente para o diagnOstico, 
pois em alguns casos de gravidez ectOpica pode se formar urn pseudossaco 
gestacional e confundir o diagnOstico. 0 endomOtrio geralmente responde a 
produgao hormonal da gravidez e pode apresentar desde uma reaqao decidual 
atO a formaqao do pseudossaco gestacional. A atividade cardiaca do embriao 
pode ou nao estar presente. Existem raras excegOes, como na gravidez hete- 
rotOpica (concomitancia de gravidez tOpica e ectOpica), gravidez intersticial 
(na regiao do como uterino) e gravidez na cicatriz da cesarea, que dificultam 
o diagnOstico ultrassonografico e apresentam caracteristicas especificas. 

Achados ultiassonograficos sugestivos incluem a presenqa de massa ane- 
xial (achadomais comum - 89%), l6 anel tubario, hematossalpinge e presenqa 
de liquido livre em cavidade abdominal. A gravidez ectOpica incipiente pode 
passar despercebida no exame de US em 40 a 50% das vezes. is 

A dosagem quantitativa do beta-hCG ajuda na interpretaqao dos acha¬ 
dos ultrassonograficos. Com valores de beta-hCG acima de 1.500 a 2.000 
mUI/mL, espera-se encontrar gestaqao intrauterina pela USTV. I7 A ausOn- 
cia de gestaqSo tOpica 0 indicativa de anormalidade. Quando os valores de 
beta-hCG sao inferiores ao esperado pela idade gestacional, inferiores ao 
da zona discriminatOria antes apresentada, e nao se constatar gravidez tO¬ 
pica ou ectOpica na US, 0 necessOria a dosagem seriada. 18 0 algoritmo ado- 
tado na Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de S3o Paulo 
(EPM-Unifesp), 14 para o diagnOstico nao invasivo da gravidez ectOpica, esta 
apresentado na Figura l. Os valores de beta-hCG tendem a dobrar a cada 48 
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fig ura i Algorltmo adotado na EPM-Unlfesp para o dlagndstlconao invaslvo da gravidez ectdplca. 
USTV: ultrassonografia transvagfnal. 
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horas na gestagao topica viavel: a subida inferior a 50% do valor inicial in- 
dica gravidez topica inviavel ou ectopica (analisar achado da USTV) e a su¬ 
bida superior a 53% indica gravidez topica. A curva de evolugao minima do 
beta-hCG, para o diagnOstico de gestagao viavel, revela aumento de 53% em 
2 dias. 17 Valores decrescentes do beta-hCG sao compativeis com gestagao 
nao evolutiva, nas seguintes modalidades: gestagao anembiionada, aborto 
retido, aborto tubario, resolugao espontanea da gestagao ectopica, aborta- 
mento completo ou incompleto. £ importante ressaltar que as dosagens da 
beta-hCG podem variar de acordo com o teste utilizado em diferentes labo¬ 
ratories. Portanto, a interpretagao 6 mais confiavel quando as dosagens sao 
realizadas no mesmo servigo. 

Diagnostico diferencial 

Os principals diagndsticos diferenciais incluem: abortamento incompleto, 
rotura de corpo luteo ou cisto folicular, torgao de cisto ovariano, salpingi- 
te aguda ou crSnica, leiomioma degenerado, apendicite e gastroenterites. 

Conduta 

Com o aprimoramento das tocnicas diagndsticas e a deteegao precoce da gra¬ 
videz ectopica, a conduta tern sidotomada em condigOes cllnicas mais favo- 
raveis, antes da rotura tubaria. Entre as opgOes terapSuticas, destacam-se o 
tratamento cirurgico, o medicamentoso e a conduta expectante. A conduta 
na EPM-Unifesp esta apresentada na Figura 2. 

Tratamento cirurgico 

A conduta padrao no tratamento da gestagao ectopica 6 a cirurgia. Nas si- 
tuagOes caracterizadas como abdome agudo hemorragico com instabilidade 
hemodinamica, a laparotomia se impOe. Outras indicagOes de laparotomia 
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incluem: localizagao atfpica (cervical, abdominal); massas anexiais grandes 
(> 5 cm) e suspeita de multiplas aderdncias. Classicamente, o procedimen- 
to cirurgico indicado d a salpingectomia total, conforme a seguinte tdcni- 
ca: (a) pingamento do arco vascular tubovlrico da mesossalpinge, de fora 
para dentro; (b) exdrese da tuba com tesoura; (c) ligadura das estruturas da 
mesossalpinge com fio absorvivel (Vycril® 2.0); e (d) revisSo da hemostasia. 
Nao se recomenda a secgao em cunha da porgao intramural da tuba, pois 
a possibilidade de gestagao ectdpica futura nessa porgao d extremamen- 
te remota e a perda sanguinea pode ser significativa com o procedimento, 
aldm de constituir fator predisponente para a rotura em gestagOes tbpicas 
subsequentes. 

Quando a paciente apresentar estabilidade hemodinamica, a via pre¬ 
ference! para o tratamento cirurgico d a laparoscdpica. 19 As vantagens sao 
inumeras, entre elas: menor tempo deintemagSo, recupemgSo mais rlpida 
e menor custo. 

As cirurgias conservadoras sao tema de grande controvdrsia. 20 A sal- 
pingostomia estl indicada nos casos em que se pretende preservar a tuba, 
mas a invasao trofobllstica na serosa pode comprometer a sua preservagao. 
A prdpria sutura da tuba pode provocar isquemia, diminuigao da fibrindli- 
se local e formagao de aderdncias. A persistdncia de tecido trofobllstico na 
tuba pode exigir o seguimento dos niveis de beta-hCG no pds-operatdrio e 
aumenta o risco de recidiva de gestagao ectdpica nessa tuba. Em mulheres 
com gravidez tublria e tuba contralateral saudavel, a salpingotomia nao me- 
Ihora significativamente as perspectivas de fertilidade em comparagao com 
a salpingectomia. 21 Aldm disso, quando o beta-hCG d superior a 5.000 mUI/ 
mL, hi maior possibilidade de obstrugao tublria, caso seja realizado o tra¬ 
tamento cirurgico conservador. 
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T ratamento medicamentoso 

0 metotrexato (MTX) tem sido utilizado no tratamento medicamentoso da 
gravidez ectdpica desde o final dos anos 1980.0 MTX 6 uma boa opg5o te- 
rapeutica em pacientes selecionadas, com baixas concentragbes sdricas de 
beta-hCG. 22 -* 3 Os principalscriterios para a sua utilizagao estao descritos na 
Tabela 3. !4 


tabela 3 Crit^rios para a utilizado do metotrexato (MTX) no tratamento da gestagSo ectdpica 

Crttdrios 

IndicagOes 

Establlldade hemodlnamlca 

Massa anexlal com dIS metro < 3,5 cm 

Ausencia de dor abdominal intensa ou persistente 

Possibilidade de acompanhamento atd a resolugao 

Fungao hepdtlca e renal normals 

Dese|ode gravidez futura 

ConcordSncIa por melo de termo de consentimento assinado 

Contra i nd ica go es 
Absolutas 

Gravidez intrauterina 
Imunodefid&nda 

Anemia, leucopenlaou trombodtopenla 
Disfungao hepdtica ou renal 
Vigenda de doenga pulmonar ou ulcera peptlca 
Sensibilidade prdvia ao MTX 
Amamentag3o 
Relativas 

Presenga de atividade cardiaca embrionaria 
Beta-hCG inicial > 5.000 mUI/mL 

Dedlnlo do beta-hCG no intervalo de 24 a 48 h antes do tratamento 
Recusaem receber transfusao sangulnea 
Imposslbilidade de acompanhamento at£ a resolugao 




Hemorragias no primeiro trimestre da gravidez 871 


Dois esquemas descritos no uso do MTX para tratamento da gravidez ec- 
tdpica estao apresentados na Tabela 4. A prefer£ncia £ pelo esquema em dose 
unica 24 por ser mais simples e com menos efeitos colaterais. Entretanto, 15 a 
20% podem necessitar de uma segunda dose de MTX. 25 

Antes de iniciar o tratamento com MTX, devem ser solicitados e anali- 
sados os seguintes exames: hemograma completo, enzimas hepaticas, crea- 
tinina, tipagem sangufnea ABO e Rh e radiografia de tdrax na suspeita de 
problemas pulmonares. Por ser urn antagonist do acido folico, o MTX inibe 
a sintese de DNA e a reproduqao celular. No esquema de multiplas doses. £ 
necessario administrar acido foltuico (leucovorina) para reduzir a toxicida- 
de do medicamento. 


tabela 4 Esquemas para tratamento da gestagao ectopica com o metotrexato (MTX) 


Esquema 

Acompanhamento 

Resultado esperado 

Dose unlca 

Dosagem de beta-hCG: 

i do beta-hCG > 15%entre o 4° 

MTX 50mg/m J ,IM 

No inido, 4° e 7° dia e 
seguimento posterior 

eo7°dia 


com dosagens semanals 

Se a i for < 15%: nova dose 


atd ficarem negatlvas 

de MTX 50 mg/m 1 , IM, no 

7°diaerealizarmesmo 

acompanhamento 

Multiplas doses 

Dosagem de beta-hCG; 

Quando houver i do beta-hCG 

MTXlmg/kgJM, nos 

No inido, e antes de 

> 15%nas dosagens sucessivas, 

dlas 1,3,5 e 7 

cada dose de MTX e 

suspender as doses futuras 


seguimento posterior 

do MTX 

Leucovorina 0,1 mg/kg 

com dosagens semanals 

Considerar insucesso quando i 
do beta-hCG < 15% ou aumento 
de valores entre o 5° e o 7° dia 

nosdias2,4,6e8 

atdficaremnegativas 


!M: Intramuscular. 
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No esquema de mtiltiplas doses, o insucesso no tratamento pode ser ca- 
racterizadoquando houver queda dos valores de beta-hCG inferior a 15% ou 
aumento de valores entre o 5 2 e o 7 Q dia do esquema. Nessas situates, a con- 
duta a ser adotada deve ser individualizada, caso a caso. 

Nos dois esquemas, o seguimento das dosagens semanais do beta-hCG 
deve apresentar rn'veis em declinio, ate se negativarem, o que ocorre, em ge- 
ral, em 3 semanas. Casos com b'tulos iniciais muito elevados podem demo- 
rar ate 8 semanas para se tomarem negadvos. Quando houver manuten- 
qdo ou aumento dos valores de beto-hCG, pode haver persistencia de tecido 
trofobldsdco. £ descrito Indice de sucesso do tratamento com MTX de 89%. 

Nos casos de localizagdo atlpica da gravidez ectdpica, como a gestagSo in- 
tersticial, no colo ou na cicatriz de cesariana, que cursam geralmente com ele¬ 
vados valores de beta-hCG. o protocolo com multiplas doses e o mais indicado. 
Os seguintes cuidados devem ser tornados, para o tratamento com MTX: 

• manter abstinencia sexual ate o beta-hCG dear indetectdvel; 

• evitar exames peivicos durante a terapeutica com MTX; 

• ndo consumir bebidas alcodlicas; 

• ndo utilizar aspirina para dor, prescrever paracetamol; 

• evitar alimentos ricos em dcido fClico; 

• evitar alimentos que produzam gases, por causarem dor abdominal; 

• evitar exposiqdo ao sol (dermatites); 

• ndo engravidar antes do desaparecimento da ectCpica na USTV e no pe- 
rlodo de 3 meses apCs o MTX (risco de teratogenicidade). 

Em geral, o tratamento com MTX e seguro e efetivo. Nas pacientes Rh-ne- 
gativo, deve ser administrada a imunoglobulina anti-D. Efeitos colaterais 
incluem: distensdo abdominal, irritaqdo gdstrica, nauseas, vdmitos, tontura, 
neutropenia, alopecia reverslvel e pneumonite. Esses efeitos colaterais sdo 
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relatados em aproximadamente 30% das pacientes submeddas ao tratamen- 
to com dose unica e 40%, quando se utiliza esquema com multiplas doses. 
£ recomenddvel evitar a associagSo com anti-inflamatdrios n3o esteroides, 
pois a interagao com MTX pode causar supressSo de medula, anemia apldsi- 
ca ou toxicidade gastrointestinal. Complicates maiores, atd risco de morte, 
foram relatadas com o uso do MTX. 

A dor abdominal apds tratamento com MTX podesurgir em atd 40% dos 
casos, entre o 3 C e o 7 C dia, com melhora da dor em 4 a 12 horas apds o seu 
inlcio. Nos casos de dor em maior intensidade, o exame cllnico e a USTV po- 
dem auxiliar no diagndstico de rotura tubdria. Sinais de falha do tratamen¬ 
to ou suspeita de rotura tubdria sdo situates que indicam o abandono do 
tratamento cllnico, principalmenteinstabilidade hemodindmica, aumento 
da dor abdominal e elevagdo do beta-hCG apds MTX. A falha do tratamento 
com MTX d descrita em atd 20% dos casos. 0 pardmetro maispromissor para 
predizer o sucesso do tratamento com o MTX d o valor inicial do beta-hCG. 

0 MTX pode ainda ser administrado localmente na tuba uterina, na dose 
de 1 mg/kg, em procedimentoguiado pela USTV e sob sedagdo. No entanto, o 
tratomento sistdmico d de maior praticidade e n3o invasivo. A principal indi- 
cagdo d nas situagOes com presenga de embriao vivo e na gestagao ectOpica 
de localizagao attpica. 

Localizagao atfpica da gestagao ectopica 

As gravidezes ectdpicas ndo tubdrias correspondem a menos de 10% dos ca¬ 
sos. A morbidade d. em geral, elevada. As localizagOes mais frequentes sdo: 
intersticial, cervical, na cicatriz da cesariana, ovariana e abdominal. Nesses 
casos, a conduta deve ser individualizada, considerando-se o desejo repro- 
dutivo e os riscos de eventual tratamento, cllnico ou cirurgico. 
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Gravidez interstitial 

£ aquela em que o ovo se implanta na porgao intersticial da tuba, apresen- 
ta elevada morbidade, e a taxa de mortalidade matema 6 de 2 a 2,5%. £ rara, 
correspondendo a cerca de 2 a 3% das gestagOes ectbpicas. 26 Cursam com ele- 
vados valores de beta-hCG, e o diagnbstico pela USTV pode ser dif'fcil, pois 
pode-se confundir com a gestagao intrauterina excentiicamente posidonada 
na cavidade. A rotura pode ocorrer em aproximadamente 20 a 50% dos ca- 
sos. 27 Nos casos em que o embriao estd vivo, o tratamento local com cloreto de 
potdssio (KC1) e MTX £ indicado. Quando o embriao estd morto. com elevados 
valores de beta-hCG, o regime de multiplas doses do MTX € a preferSnda para 
terapSutica. 28 A ressecgao cirurgica da regiao cornual tamb£m pode ser rea- 
lizada nas situagOes de emerg£ncia com rotura. Nesses casos, a mulher deve 
ser orientada sobre o maior risco de rotura uterina em gestagao subsequente. 

Gravidez cervical 

£ aquela em que o ovo se implanta no canal do colo uterino. £ a mais rara, 
representando cerca de0,4% dos casos. Apresenta elevadas morbidade e 
mortalidade, pois o colo £ ricamente vascularizado e a hemorragia pode ser 
intensa. A etiologia ndo € bem conhecida, mas alguns fatores predisponentes 
incluem: curetagens uterinas e cesarianas pr£vias, sindrome de Asherman, 
antecedente de cirurgias no utero ou no colo e fertilizagao in vitro. 0 diag¬ 
nostic 6 suspeitado pela clinica e confirmado pela USTV. Ao exame vaginal, 
o colo pode se apresentar aumentado e congesto, com tumoragao dolorosa 
(colo em tonel). Na USTY os achados incluem: cavidade uterina vazia, eco 
endometrial espessado (reagao decidual), utero em formato de ampulhe- 
ta, canal do colo aumentado, saco gestacional no canal, presenga ou nao de 
batimentos cardiacos embriondrios, tecido placentdrio circundando o saco 
gestacional e oriflcio intemo do colo fechado. 
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A histerectomia era a opqao terap£utica ha alguns anos. Atualmente, o 
tratamento conservador tem sido mais utilizado 29 e pode se valer de uma das 
seguintes propostas: tamponamento com baiao intracervical apds a cureta- 
gem, podendo ser utilizada a embolizaqao ou a ligadura arterial uterina para 
reduqao do suprimento sangufneo local, exdrese do tecido trofoblhstico por 
ressecqao histeroscdpica, cervicotomia, injeqao local de MTX, KC1 ou pros- 
taglandinas e quimioterapia sistdmica com MTX. 

Gravidez em cicatrizde cesariana 

£ uma forma rara de gravidez ectdpica, mas o aumento da taxa de ceshreas 
pode contribuir para aumento de sua inciddncia. 30 0 diagndstico 6 efetuado 
pela USGe resson£ncia magndtica. 31 

Gravidez ovariana e abdominal 

Corresponde a 1,4% das gestaqdes ectOpicas. Essas gestaqdes podem passar 
despercebidas ate avanqada idade gestacional e frequentemente resultam 
em hemorragia grave. No diagndstico precoce, o tratamento cirurgico pode 
ser por laparoscopia ou laparotomia. 0 tratamento com MTX 6 utilizado de 
forma esporhdica. 32 Muitas vezes o diagndstico 6 realizado no intraoperatd- 
rio e o risco de mortalidade matema 6 elevado. 33 

Gravidez heterotopica 

£ a situaqao caracterizada pela combinaqao de gravidez tdpica e ectdpica. A 
inciddncia 6 de 1:30.000 gestaqOes, mas aumenta nos casos de fertilizaqao 
in vitro (FIV). 34 Cerca de metade dos casos 6 diagnosticada na rotura tubh- 
ria. A conduta mais utilizada 6 a cirurgica, preferencialmente pela via lapa- 
roscdpica, quando a tuba esta Integra. 33 0 tratamento medicamentoso com 
MTX esta contraindicado. 



876 parte 2 Obstetrlcia 


Conduta expectante 

Com o melhor conhecimento da evolugdo natural da gestagdo ectdpica, a 
conduta conservadora expectante passou a ser opgdo em casos seleciona- 
dos. Algumas podem evoluir espontaneamente para abortamento tubdrio e 
reabsorgdo, sem rotura ou sangramento importante. Os critdrios para que pos- 
sa ser adotada a conduta expectante incluem: estabilidade hemodinamlca, 
declinio dos valores de beta-hCG no intervalo de 24 a 48 horas na ausdncia 
de tratamento (indica gestagdo em involugdo) e USTV indicando ausdncia 
de atividade cardfacaembriondria.^ 17 Aldm disso, o didmetro damassa tu¬ 
bdria nao deve ultrapassar 5 cm. 0 valor mdximo do beta-hCG que permi- 
ta a conduta expectante d controverso, mas adota-se o limite de 1.500 mUI/ 
mL. 14 Quando os critdrios sao bem aplicados, a taxa de sucesso pode chegar 
a 96%, com 78% de permeabilidade tubdria. 38 

Futuro reprodutlvo 

A recorrdncia dagestagdo ectdpica d deaproximadamente 15%. Muitos fato- 
res influenciam a fertilidade da mulher ap6s a gestagdo ectdpica. Ndo existe 
consenso na literatura sobre a eficdcia da salpingectomia ou da salpingos- 
tomia em relagdo ao futuro reprodutivo. A histdria prdvia de infertilidade 
prejudica o progndstico reprodutivo. 0 valor do beta-hCG d o principal pa- 
rdmetro a refletir o grau de invasdo trofobldstica: quando atinge valores aci- 
ma de 5.000 mUI/mL. relaciona-se com a obstrugdo tubdria no tratamento 
conservador medicamentoso. 39 Portanto, apds o tratamento conservador, 
recomenda-se a realizagdo da histerossalpingografia para investigagdo da 
permeabilidade tubdria e posterior orientagdo da mulher quanto ao plane- 
jamento reprodutivo. 
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Doenga trofoblastica gestacional (DTG) 

A DTG compreende uma sdriede anormalidadescaracterizadas pela prolife¬ 
rate) anormal do teddo trofobldstico da placenta. A mola hidatiforme, comu- 
menteconhecida como gestagao molar, corresponde a 80% detodas as DTG. 40 

Mola hidatiforme 

Existem dois tipos de gestagOes molares: a mola hidatiforme completa e a 
mola hidatiforme parcial. Ambas apresentam potencial para transformagao 
em neoplasia trofoblastica gestacional (NTG) 41 

A incidOncia da mola hidatiforme £ diflcil de ser estabelecida, varia nas 
diferentes partes do mundo, girando em tomo de 1 caso para 2.000 gestagOes 
(MS, 2012). Os principals fatores de risco sao os extremos de idade mater- 
na (< 15 anos e > 35 anos) e a histdria prdvia de mola. 0 risco de repetigao de 
mola hidatiforme £ cerca del a 2%. A recorrencia apOs duas gestagOes mo¬ 
lares varia de 15 a 20%. 4243 

Mola completa 

A mola complete decorre da fertilizagSo de urn Ovulo vazio (anucleado), sem 
material cromossOmico matemo. Ocorre duplicagSodo DNA patemo, resul- 
tendo em cariOtipo 46, XX, tambdm chamado de dissomia uniparental. Me- 
nos de 10% podem apresentar cariOtipo 46,XY quando ocorre a fertilizagao 
de urn Ovulo vazio por dois espermatozoides. Pela origem exclusivamente 
androgenOtica, nao ha formagao de embriao. 

Moia parcial ou incompleta 

A mola parcial decorre da fertilizagao de urn Ovulo normal por dois esper¬ 
matozoides, apresentando cariOtipo triploide, com 69 cromossomos. Difere 
da mola completa, pois apresenta tecido embriondrio ou mesmo embriao 
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macroscopicamente vislvel. Nas raras ocasiOes em que o feto se desenvol- 
ve, ele apresenta multiplas anomal ias congbnitas e restrigSo decrescimento, 
decorrentes da triploidia. 

Hlstopatologla 

As caracteristicas da mola completa s3o: edema acentuado e generalizado 
dos vilos, hiperplasia trofobldstica difusa e intensa, atipia difusa do si'tio de 
implantagao trofobldstico e ausbncia de embriSo. Macroscopicamente, ob- 
servam-se inumeras vesfculas translucidas, que representam os vilos com 
aparbncia hidropica. 

Na mola parcial, as caracteristicas esperadas incluem: vilos coribnicos 
de tamanhos variados com dilatagao e hiperplasias focais. Apresentam con- 
tomos denteados e inclusOes trofobldsticas no seu estroma. Hd atipia suave 
do sitio de implantagSo Irofobldstica. 

Quadro dfnico 

Clinicamente, os dois tipos de gestagao molar diferem na forma clinica de 
apresenteqao, nos achados laboratoriais e no prognbstico. A mola completa 
cursa com sangramento genital (84%), aumento do volume uterino (50%) e 
elevadas concentrates de beta-hCG. 44 A mola parcial tende a apresentar 
sinaisde abortamento retido ou incompleto, sem aumento significativo do 
volume uterino e niveis do beta-hCG nao muito elevados. Sinais subjetivos 
de gravidez podem estar presentes, como engurgitamento mamdrio, sono- 
Ibncia, nauseas e vbmitos. Cistos tecaluteinicos podem ocorrer em 15 a 25% 
das gestagOes molares, resultantes da hiperestimulagao pelo hCG em ex- 
cesso; sao bilaterais, multiloculados e podem se associar a ascite; e, quando 
maiores que 5 cm, apresentam pior prognOstico para a persistbncia da doen- 
ga. Os cistos regridem espontaneamente apOs o esvaziamento molar. Outras 
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manifestagOes menos comuns da mola hidatiforme incluem: anemia. pr6- 
-eciampsiaprecoce. hiper6mese,hipertireoidismo efal6ncia respiratdria por 
embolizagao trofobiastica. 

Atualmente, em virtude do avango tecnolbgico e do maior acesso a US, 
a maioria das molas hidatiformes, completas e parciais, manifesta-se com 
quadro clinico de gravidez precoce inviavel. 0 quadro tipico, com sangra- 
mento uterino e eliminagao de vesiculas, ocorre depois da 10 4 semana de 
gestagao. 

Diagnostic 

0 diagnostic da mola hidatiforme baseia-se no quadro clinico, teste de gra¬ 
videz positivo, US e exame histopatolOgico. 

0 hCG 0 produzido pelo sinciciotrofoblasto, e, na mola hidatiforme, a con- 
centragao do hCG costuma ultrapassar dois mtiltiplos da mediana do valor 
esperado para a idade gestadonal. Valores do beta-hCG superiores a 100.000 
mUbrnL, em vigencia de sangramento genital, sugerem f ortemente mola hi¬ 
datiforme completa. A mola parcial cursa com valores de beta-hCG seme- 
Ihantes a da gestagao nao molar. 

A USTV 0 o mOtodo de escolha para o diagnostic. Na mola completa. 
o achado mais frequente consiste na imagem intrauterina de massa ecogO- 
nica, com aspecto heterog£neo e areas hipoecoicas ao seu redor. 0 aspecto 
no inlcio da gestagao molar nem sempre 0 especlfico e pode ser confundido 
com quadro deabortamento incompleto. Com o avango da gestagao molar, 
surgem as areas anecoicas, representondo os vilos hidrOpicos, descritas como 
imagem em “favos de mel" ou "floes de neve". Os cistos tecaluteinicos sao 
facilmente reconhecidos na USTV. Na mola parcial, a placenta 0 grande em 
relagao a cavidade uterina, com areas hipoecoicas de aspecto cistico, difu- 
samente distribuidas. Ha embriao ou feto portador de malformagOes, com 
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ou sem atividade cardfaca. Em grande numero de casos. ha apenas o saco 
gestacional vazio. 

0 diagndstico diferencial se faz com abortamento retido, leiomioma ute- 
rino e hematometra organizado. £ de grande auxllio a dosagem de beta-hCG 
quantitativo. 

Tratamento 

Antes do tratamento cirurgico, que consiste no esvaziamento molar, d im- 
portante a atenta avaliagSo clfnica da paciente, buscando corrigir eventuais 
complicagdes: anemia, hipertireoidismo ehipertensSo arterial. Exames sub¬ 
sidies prd-esvaziamento molar incluem: dosagem quantitativa de beta- 
-hCG, hemograma completo, exames de fungdo hepatica e tireoidiana, tipa- 
gem sanguinea e radiografia de tdrax. £ importante contar com reserva de 
sangue para eventual necessidade de hemotransfusSo. 

Na tdcnica operateria preconiza-se o esvaziamento molar por meio da 
vacuoaspiragdo uterina. Quando o volume uterino ndo ultrapassar o ta- 
manho para 12 semanas, da-se preferdncia & AMIU. Quando o volume for 
maior. udliza-se a aspiragdo eldtrica. 0 colo 6 dilatado mecanicamente com 
velas de Hegar, atd numero 10. No momento da dilatagdo, inicia-se infasao 
de ocitocina (15 UI diluidas em 500 mL de soro glicosado 5%) na veloci- 
dade 120 mL/h, o que promove contragdo uterina e previne perfuragdes. 
Complementa-se o esvaziamento com curetagem convencional. Evita-se 
o uso do histerdmetro. 41 

0 material extraido do utero deve obrigatoriamente ser encaminhado 
para exame macro emicroscdpico. A US pode ser utilizada no intraoperatd- 
rio para guiar o esvaziamento uterino. principalmente nos casos com uteros 
volumosos contendo grande quantidade de material trofobl^stico. 0 exame 
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ultrassonografico auxilia no posicionamento das cdnulas de aspiragao e das 
curetas e permite assegurar o esvaziamento completo do utero. 

0 diagndstico precoce e o esvaziamento molar imediato evita episddios 
de sangramento desnecessario e reduz o risco de embolizagao trofobiasti- 
ca, que, apesar de rara, d complicagao de elevada morbidade e mortalidade. 

0 uso de prostaglandinas 6 reservado para os casos com feto presen¬ 
te. Em geral, e necessaria a curetagem apds a eliminagao do feto, e a perda 
sanguinea pode ser significativa. Aldm disso. ha risco tedrico de aumentar a 
disseminagao hematogdnica de cdlulas trofobiasticas. 

As pacientes com tipagem Rh negativo devem receber a imunoglobu- 
linaanti-D. 

Seguimento pos-molar 

0 controle pds-molar visa a detecgao precoce da recordncia da doenga ou 
evolugao para a NTG. 45 Na EPM-Unifesp, apdso esvaziamento molar, orien- 
tam-se retomos e dosagens quinzenais de beta-hCG quantitativo. Se houver 
aumentoouestabilizagaodos niveis de beta-hCG, as dosagens sao semanais. 
Apds duas medidas com valores indetectaveis, abaixo de 5 mUI/mL, o inter- 
valo das dosagens passa a ser mensal. Estende-se o seguimento por 6 me- 
ses apds o primeiro exame indetectavel. 4146 Outros protocolos sugerem do¬ 
sagens seriadas semanais de beta-hCG atd que tr£s resultados consecutivos 
se apresentem negativos. 1 A contracepgao hormonal oral combinada deve 
ser recomendada durante o seguimento pds-molar. 

0 uso dequimioterapia profilatica tern sido sugerida para pacientespor- 
tadoras de mola completa de alto risco em locals em que a dosagem de be- 
ta-hCG nSo d disponibilizada, o que inviabiliza o controle adequado. Nessas 
situagdes, utiliza-se o MTX (50 mg/m 2 ) ou a actinomicina D. 47 
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Descolamento corioamniotico 

Caracteriza-se por sangramento genital de pequena intensidade em que, no 
exame ultrassonogrdfico, constata-se imagem de descolamento corioam- 
ni6tico. Em geral, a evolugao £ boa, nao representando quadro gravematemo 
ou ovular. A conduta £ conservadora e consiste em recomendar as mesmas 
orientagoes dos casos de abortamento evitavel. 1 

Consi derates finais 

0 abortamento £ a mais frequente intercorr£ncia obst£trica. 

• A principal manifestagao do aborto espontSneo £ o sangramento vaginal. 

• A gestagao ect6pica £ a principal causa de morte matema no primeiro 
trimestreda gravidez. 

• 0 diagn6stico da gestagao ect6pica £ clfnico, subsidiado pela USTV e pela 
dosagem quantitativa do beta-hCG. 

• 0 tratamento medicamentoso e a conduta expectante da gestagao ect6- 
pica estao indicados nas condigoes especificas. 

• Em muitos casos, a mola hidatiforme £ precocemente diagnosticada e o 
diagndstico pode ser confundido com o abortamento inevitdvel ou retido. 

• A confirmagao diagndstica pelo exame anatomopatol6gico £ essencial e 
diferencia a mola completa da parcial. 

• 0 controle p6s-molar visa a detecgao precoce da recorr£ncia da doenga 
ou evolugao para a NTG. 
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Gravidez ectopica 

JULIO ELITO JUNIOR 


Introduce) 

Define-se como gravidez ectdpica (GE) a implantagSo e o desenvolvimento 
do ovo fora da cavidade corporal uterina. Principal causa de morte matema 
no primeiro trimestre da gestagao, sua localizagao mais frequente £ a tutaria 
(95% dos casos). Sua incid£ncia vem crescendo nos ultimos anos, chegando 
a um caso para cada 80 a 100 gestagOes.' 

Quadro dmico 

No quadro clinico, £ preciso dar Snfase, pela frequ£ncia e pela gravidade, a 
gravidez tutoria complicada (aborto ou ruptura). A dor, sintoma principal, £ 
sincopal e lancinante na ruptura tubaria e em carter de cdlicas no aborto. 0 
hemoperitbnio que se estabelece acentua e generaliza a dor a todo o abdome, 
com ocorr£ncia de nauseas e vOmitos. Em alguns casos, ha dor escapular. No 
eaame ftsico geral, destacam-se sinais que caracterizamestado hipovol£mi- 
co: palidez cutaneomucosa semperda sanguinea visivel, taquicaidia e hipo- 
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tensao arterial. No exame ffsico especial, podem-se evidenciar reagao peri¬ 
toneal, descompressao brusca dolorosa ediminuigaoderuldos hidroadreos 
intestinais. No exame dos genitaismtemos, ha intensa dor - grito de Douglas 
(sinal de Proust). 0 Otero apresenta-se ligeiramenteaumentado e amoleci- 
do e, nos anexos, tumoragao palpdvel s6 d detectada em metade dos casos. 

Para evitar que a paciente evolua para quadro grave de abdome agudo 
hemorrdgico por causa da ruptura tubdria, e preciso atentar-se para a realiza- 
gao do diagndsticoprecoce, ou seja, degestagao tubdria Integra. Nessas situa- 
gOes, a histdria clinica d pouco esclarecedora, podendo, as vezes, cursar com 
a triade ciassica de dor abdominal, atraso menstrual e sangramento genital. 
0 exame clinico muitas vezes nao d elucidativo. Deve-se langar mao de exa- 
mes subsidiarios, como a dosagem quantitativa da fragao beta do hormbnio 
gonadotrbpicocoribnico (beta-hCG) e a ulteassonografia transvaginal (USTV). 

Fatoresderlsco 

Pacientes com fatores de risco como gestagao ectbpica (GE) anterior, cirurgia tu- 
baria prdvia (esterilizagao feminina, reanastomose tubaria), infertilidade, doen- 
ga inflamatdria pdlvica, endometriose, uso de dispositivo intrauterino (D1U), 
anticoncepgao de emergdncia e tabagismo devem receber cuidadosespeciais. 1 

Dlagnostico 

0 diagndstico precoce da GE d importante para reduzir o risco de ruptura tu¬ 
baria, aldm de melhorar o sucesso das condutas conservadoras. 

Atraso menstrual, sangramento genital e/ou dor abdominal sao sintomas 
sugestivos de GE. Nesses casos, deveser realizado acompanhamento cuida- 
doso atd o diagnbstico ser elucidado. Na paciente de risco para GE, hemodi- 
namicamente estdvel, a doenga deve, em geral, ser diagnosticada de forma 
nao invasiva pela ultrassonografia, isto d, sem a necessidade da laparoscopia 
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e fundamentalmente antes de ocorrer a ruptura tiMria. 0 diagnbstico precisa 
ser complementado com a realizagao de exames subsidiaries como a evolu- 
gao dos titulos de beta-hCG e a USTV e, excepcionalmente, com a curetagem 
uterina. realizada com o objetivo de verificai a presenga da reagao de Arias- 
-Stella ou descartar o diagnbstico mediante a presenga de restos ovulares. 

0 emprego da ultrassonografia no diagnbstico da GE deve ser realizadode 
preference via transvaginal. 0 exame consiste em primeiro analisar a cavida- 
de uterina, com o intuito de descartar uma gravidez tbpica pela visibilizagao 
do sacogestacional ou de restos ovulares. A USTV consegue visibilizar o saco 
gestacional intrauterino com 5 semanas de atraso menstrual. Posteriormen- 
te, devem ser avaliados os ovarios, procurando identificar, sempre quando 
possivel, o corpo luteo. Por fim, o exame consiste em analisar a presenga de 
massa anexial, que deve ser caracterizada conforme o seu aspecto (hema- 
tossalpinge, anel tubario e embriao vivo). £ f'requente o achado de llquido 
livre na cavidade peritoneal. Em alguns casos em que o beta-hCG b positivo 
e a USTV nao consegue identificar a localizagao da gestagao, ou seja, nao se 
visibiliza saco gestacional na cavidade uterina nem massa anexial, define- 
-se como gravidez de localizagao desconhecida. Nessas situagbes, devem-se 
associar, na investigagao, os valores quantitativos de beta-hCG, cujo valor 
discriminatory b 2.000 mUl/mL - ou seja, com valores superiores a esse, a 
gestagao intrauterina deveria ser confirmada a USTV. A ausencia de imagem 
de gestagao tbpica com valores de beta-hCG acima da zona discriminatbria b 
indicativa de gestagao anormal, exceto nos casos de gravidez mulMpla. Con- 
tudo, se os valores iniciais de beta-hCG forem inferiores aos da zona discri- 
minatbria e a USTV nao visualizar gravidez tbpica ou ectbpica, b necessaria 
a dosagem seriada de beta-hCG. Os valores de beta-hCG tendem a aumentar 
a cada 48 horas na gravidez tbpica viavel; o ritmo de evolugao b o aumento 
de 53% ou mais dos valores de beta-hCG em 2 dias. 2 
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Quando os valores de beta-hCG ultrapassarem o valor discriminatdrio, a 
USTV deve ser realizada para documentar a presenga ou a aus£ncia de gravi- 
dezintrauterina. A aus£ncia desaco gestacional ttipico com beta-hCG acima 
da zona discriminatdria, ou com curva de evolugao anormal, ou tftulos em 
declfnio, sugere uma gravidez inviavel; na maioria dos casos, a USTV con- 
segue distinguir a GE de urn abortamento. Esses conceitos estao resumidos 
no fluxograma de diagnOstico nao invasivo da GE, demonstrado na Figura 1. 

Tratamento 

Com o aprimoramento do diagndstico da GE. realizado de forma mais pre- 
coce e, em geral, com mdtodos nao invasivos, a apresentagao cllnica da GE 
tern mudado de uma situagao de risco a vida, com necessidade de cirurgia 
de emerg£ncia, para outra com condigOes mais favoraveis e com emprego de 
condutas mais conservadoras. Essecenario resultou em uma grande mudanga 
na conduta, com mais opgOes terap^uticas. Entre elas, destacam-se a cirur- 
gia (salpingectomia ou salpingostomia via laparotdmica ou laparoscdpica) e 
o tratamento clfnico (conduta expectante e tratamento medicamentoso com 
metotrejeto [MTXl sist£mico ou local guiado por US'IV). 

Tratamento cirurgico 

A cirurgia d a conduta padrSo no tratamento da GE. A laparotomia deve ser 
realizada nos casos de ruptura tubaria com instabilidade hemodindmica; nas 
outras situagOes, a via preferencial d a laparoscdpica, por inumeras vanta¬ 
ges - entre elas, menor tempo de intemagao, recuperagao mais rapida e 
menores custos. 

A salpingectomia estd indicada nos seguintes casos: pacientes com prole 
constitulda, lesao tubaria irreparavel, tentativas de salpingostomia com san- 
gramento persistente, recidiva de GE na mesma tuba e tftulos de beta-hCG 
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figura i Assodagao entre beta-hCG e ultrassonografia. 
USTV: ultrassonografia transvaglnal: F1V: fertf!lzac3o In vitro. 
Fonte: ElltoJr 1 et ai.,2005; 3 ElltoJr et al, 2008.*- 18 


muito elevados. Estudos demonstraram que valores superiores a 5.000 mUI/ 
mL estao associados ainvasao do trofoblasto na serosa da tuba, comprome- 
tendo sua preserva0o. s ' 6 
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A salpingostomia estd indicada nos casos em que se pretende preservar 
a fertilidade. Teoricamente, a salpingostomia, em comparagSo com a sal- 
pingectomia, procura manter a integridade da tuba e, destarte, a capacidade 
reprodutiva. Urn dos riscos da cirurgia conservadora 6 a persistence de teci- 
do trofobl^ stico (3 a 20%), portanto 6 importante, no pbs-operatbrio, acom- 
panhar a evolugao dos b'tulos de beta-hCG - quando em declinio requerem 
apenas acompanhamento, mas, quando em ascensSo, indica-setratamento 
com dose unica de MTX (50 mg/m 2 , via intramuscular [IM]). 4 

Conduta expectante 

A conduta expectantesurgiuapbs oconhecimentopormenorizado dahistbria 
natural da GE, pois muitas evoluem espontaneamente para abortamento tu- 
bario e reabsorgao.sem que haja sangramento importante ou ruptura da tuba. 

Os principais critbrios para adogao da conduta expectante sao: estabili- 
dade hemodinamica, declinio dos titulos de beta-hCG no intervalo de 24 a 
48 horas sem tratamento, beta-hCG < 2.000 mUI/mL, USTV com ausencia 
de embriao vivo, massa tubdria inferior a 5,0 cm e desejo de gravidez futura. 
0 tftulo mdximo de beta-hCG b controverso. Elito et al. demonstraram que 
a mbdia de beta-hCG nessa conduta foi de 648,8 + 754,7 mUI/mL. Dessa for¬ 
ma, recomenda-se a conduta expectante nos casos com titulos da beta-hCG 
baixos, inferiores a 2.000 mUI/mL. 7 

Hd uma certa lacuna na literatura mbdica em relagao a eficdcia da con¬ 
duta expectante no tratamento da GE, uma vez que essa entidade represen- 
ta a principal causa de morte matema no primeiro trimestre da gravidez. A 
opgao por essa conduta sem uma evidencia cientifica consistente gera re- 
ceio em muitos mbdicos obstetras. Atb o momento, existem poucos estudos 
randomizados e duplo-cegos publicados avaliando a efetividade da conduta 
expectante na gravidez tubdria. Foi realizado estudo duplo-cego randomizado 
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na disciplina de Obstetricia da Universidade Federal de Sao Paulo (Unifesp). 
Criterios de inclusao no estudo foram: estabilidade hemodin&mica, beta- 
-hCG inicial < 2.000 mUI/mL, tftulos de beta-hCG em declfnio em 48 horas, 
massa anexial < 5.0 cm, desejo de gravidez fiitura, termo de consentimento 
assinado. Criterio de exclusSo: embriao vivo. As pacientes foram divididas 
em dois grupos, e em 10 casos foi administrado MTX 50 mg/m 2 , IM, em dose 
unica, e no outro grupo, constituido por 13 pacientes, foi prescrito o placebo, 
IM. ApOs a medicagao, o acompanhamento foi feito por meio da dosagem de 
beta-hCG no 4 2 e no 7 s dia. Quando a queda foi > 15% nesse intervalo (4 2 e 7 2 
dia). a paciente foi acompanhada com dosagens semanais de beta-hCG ate 
os tftulos ficarem negativos. O criterio de sucesso do tratamento foi quando a 
dosagem de beta-hCG ficou negativa. A falha do tratamento ocorreu quando 
houve necessidade de cirurgia por rotura tubaria e/ou queda < 15% de beta- 
-hCG entre o 4 2 e o 7 2 dia, o que indica persistence do tecido trofobiastico. 
Como resultados, os autores observaram que o sucesso do tratamento nas 
pacientes que receberam o placebo foi de 92,3% (12/13) e no grupo MTX foi de 
90% (9/10), nSo havendo significance estatfstica (p > 0,99). O tempo para que 
os tftulos de beta-hCG se tomassem negativos foi de 22+15.4 dias no grupo 
MTX, enquanto no grupo placebo foi de 20,6±8,4dias (p = 0,80). Como con- 
clusao, esse estudo mostrou que nSo houve diferenga estatisticamente sig- 
nificativa no tratamento com MTX e placebo, com taxas de sucesso e tempo 
necessariopara os tftulos de beta-hCG se tornarem negativos semelhantes. 
Assim sendo, a conduta expectante mostra-se equivalente ao MTX, porOm 
sem os riscos desse quimioterapico. 8 

Elito et al. obtiveram 96% de sucesso quando adotaram a conduta ex¬ 
pectante em 200 pacientes com declfnio de beta-hCG, ea permeabilidade 
tubaria avaliada pela histerossalpingografia apOs resolugao da gravidez tu- 
bariafoi de78%. 9 
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Tratamento medicamentoso 

Protocolos para o tratamento medicamentoso da GE com MTX foram esta- 
belecidos no final da decada de 1980. Os principals criterios para sua indi- 
cag5o sSo: estabilidade hemodinamica, diametro da massa anexial 1 3,5 cm, 
ausencia de dor abdominal, desejo de gravidez futura e termo de consenti- 
mento assinado. As contraindicates sao: giavidez intrauterina; imunodefi- 
ciencia; anemia, leucopenia (leucdcitos < 2.000 ceiulas/mm 3 ) ou tromboci- 
topenia (plaquelas < 100.000); sensibilidade previa ao MTX, na vigencia de 
doenga pulmonar: disfungao imporlante hepdtica e renal; amamenlato; 
imagem deGE com embriao apresentando batimentos cardlacos; beta-hCG 
inicial > 5.000 mUI/mL; decllnio dos titulos de beta-hCG no intervalo de 24 
a 48 horas antes do tratamento; recusa em receber transfusao sangulnea; e 
impossibilidade de dar continuidade ao acompanhamento. Antes de iniciar 
a terapeutica, devem-se realizaios exames de rotina: hemograma completo, 
enzimas hepdticas (TGO e TGP), creatinina e tipagem sangulnea ABO-Rh. 10 

Existem dois esquemas consagrados para ministragio do MTX: o de dose 
unica e o de multiplas doses. No primeiro, o MTX € ministrado na dose de 50 
mg/m 2 via IM. 0 acompanhamento se faz por dosagens de bela-hCG, reali- 
zadas no 4 s e no 7 s dia apds o emprego do medicamento. As pacientes com 
redugao dos titulos de beta-hCG acima de 15%, apurada entre o 4 a e o 7 a dia, 
apresentam bom progndstico, devendo ser acompanhadas com dosagens 
semanais de beta-hCG ate se atingirem os nlveis pre-gravidicos. Quando a 
redugao for menor que 15%, no 7 2 dia apds o emprego do MTX, e ministrada 
nova dosede MTX, seguindo a mesma sistematizaglo predita. Caso nao ocor- 
ra queda dos titulos, pode ser ariministrada ate uma terceira dose de MTX. 10 

0 protocolo de multiplas doses consiste na aplicagao de MTX, IM, na dose 
de 1 mg/kg (nos dias 1,3,5 e 7), altemando com leucovorina (dcido follnico) 
na dose de 0,1 mg/kg (nos dias 2,4, 6 e 8). 0 acompanhamento e feito com 
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dosagem de beta-hCG no dia da aplicagao inicial do MTX e sempre realizada 
antes de uma nova aplicagao de MTX. Caso os tftulos caiam mais do que 15% 
nesse intervalo, nao € necessaria nova dose de MTX - nesse protocolo, nao 
se deve ministrar mais que quatro doses de MTX. 0 insucesso do tratamen¬ 
to dcaracterizado por queda inferior a 15% dos tltulos de beta-hCG apbs a 
ultima dose de MTX. Aproximadamente 50% das pacientes nao necessitam 
do tratamento completo de quatro doses do MTX. 10 

0 acompanhamento nos dois protocolos (dose unica e de multiplas do¬ 
ses) . quando os tltulos estao em decllnio. € feito com a dosagem semanal de 
beta-hCG atd os tltulos ficarem negativos. Em geral, isso acontece em4 se- 
manas. No entanto, casos com tltulos iniciais de beta-hCG elevados podem 
necessitar de 6 a 8 semanas para os nlveis regredirem. 10 

Diversos estudos publicados demonstraram a eficacia de ambos os es- 
quemas de tratamento com MTX. Artigo de revisao concluiu que o sucesso 
do tratamento medicamentoso com MTX oscila de 78 a 96% em pacientes 
selecionadas. Ap6s o tratamento, a porcentagem de permeabilidade tubaria 
avaliada pela histerossalpingografia € de 84%. 0 Indice de gravidez intrau- 
terina € de 65%, e a recidiva de ecWpica, 13%. 10 

A vantagem da dose unica € de se tratar de uma conduta mais simples, 
com menos efeitos colaterais e, em geral, ser a primeira opgao nos casos de 
gravidez tubaria quando. na maioria dos casos, os tltulos de beta-hCG sao 
inferiores a 5.000 mUI/ml. Contudo, nos casos de localizagao atlpica da GE, 
como a gestagao intersticial, cervical ou a da cicatriz de cesarea, que, em ge¬ 
ral, cursam com tltulos de beta-hCG elevados, superiores a 5.000 mUI/mL, o 
protocolo com multiplas doses € imperativo e sua indicagao € reforgada por 
causa da alta morbimortalidade, aldm do problema de as intervengOes ci- 
rurgicas serem mutiladoras. 
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Recomenda-se evitar durante o tratamento: relates sexuais atd os tJ- 
tulos de beta-hCG ficarem negativos, exposigdo solar para diminuir o risco 
de dermatites pelo MTX, bebidas alcoOlicas, acido acetilsalicilico, alimentos 
e vitaminas que contenham acido fdlico. Deve-se tambdm evitar nova con- 
cepgao atd o desaparecimento da GE na USTV e por periodo de 3 meses apds 
a utilizagdo do MTX (risco de teratogenicidade). 10 

A USTV seriada apds o tratamento com MTX e desnecessaria, pois as al- 
teragOes detectaveis no exame sao incapazes de demonstrar ou predizer a fa- 
lha do tratamento, exceto quando existe suspeita de ruptura tubaria recente. 
Os efeitos adversos mais observados do tratamento com MTX sao distensao 
abdominal, aumento de beta-hCG entre o I s e o 4 C dia apds o MTX, sangra- 
mento genital e dor abdominal. Os efeitos colaterais mais relatados sao irri- 
tagao gastrica, nausea, vdmitos, estomatites, tontura, neutropenia, alopecia 
reversivel e pneumonite. 10 

Apesar de os resultados com o tratamento medicamentoso serem mui- 
to favordveis, com indices ao redor de 80%, a falha de 20% d preocupante. 
Para minimizar essa situagao, diversos pesquisadores t£m estudado os fa- 
tores preditivos de sucesso do tratamento com MTX. 

Entre os pardmetros orientadores, destacam-se o aumento dos titu- 
los de beta-hCG em 48 horas, 11 e os pardmetros ultrassonograficos, como 
didmetro da massa anexial, aspecto da imagem a USTV (hematossalpinge, 
anel tubdrio e embrido vivo), espessura endometrial, 12 liquido livre na ca- 
vidade peritoneal e vascularizagdo da massa anexial avaliada pelo Doppler 
colorido. 31012 

De todos esses pardmetros, o mais promissor para predizer o sucesso d 
o titulo inicial de beta-hCG. N3o existe consenso na literatura em relagdo ao 
valor de corte. Revisdo sistemdtica incluindo trabalhos que correlacionaram 
os valores de beta-hCG com a falha do tratamento concluiu que o risco de 
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insucesso 6 5,4 vezes maior quando os valores de beta-hCG s2o superiores 
a 5.000 mUI/mL. 13 

Os parSmetros orientadores de falha do tratamento mais comuns sao: 
embriao vivo, beta-hCG inicial > 5.000 mUI/mL, massa anexiaJ com didme- 
tro maior do que 4 cm, presenga de llquido livre na cavidade peritoneal e au- 
mento acima de 50% dos titulos da beta-hCG em 48 horas antes do MTX. 10 

Com ointuito deminimizar os riscos, foi elaboradoofndiceOrientador de 
Elito-Camano para o tratamento sistGmico com a dose linica de MTX (Tabela 
1). Quando o escore for superior a cinco, a situagSo £ muito favorSvel para a 
realizagao do tratamento sistGmico da GE com dose unica de MTX. Quando o 
escore for inferior ou igual a cinco, nao se aconselha o tratamento sistSmico, 
mas a videolaparoscopia com a possibilidade, dependendo das condigOes da 
pelve, de se realizar cirurgia conservadora. 3 

tabela i Indice Orlentador de Elito-Camano do tratamento sist&mico com dose ijnlca de 


metotrexato (50 mg/m 2 , IM) 

Parametros 

Beta-hCG (mUI/mL) 

0 

>5.000 

Pontuagao 

1 

1.500 a 5.000 

2 

<1.500 

Aspecto da Imagem ecografica 

EmbrlSo vivo 

Ane! tubarlo 

Hematossatplnge 

Diametro m^xlmo da massa 
anexlai (cm) 

>3,0 a 3,5 

2.6 a 3,0 

<2,5 

Doppler colorldo 

Elevadorlsco 

M£dlo rlsco 

Balxo rlsco 

Fonte: ElltoetaI.,1999. J 





Tratamento local com MTX 

0 MTX pode ser ministrado localmente na tuba uterina, em geral, guiado por 
USTV. Para esse procedimento, 6 necessario sedar a paciente e realizar a in- 
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jegdo com agulha calibre 20 ou 22 acoplada d sonda vaginal. A dose do MTX 
d de 1 mg/kg. Comparada ao tratamento sistdmico, essa tdcnica apresenta 
desvantagens, pois o tratamento sistdmico d mais prdtico, fdcil de ministrar, 
menos dependente das habilidades do especialista e d totalmente ndo inva- 
sivo. A principal indicagdo para o tratamento local d a presenqa de embrido 
vivo nos casos de localizaqdo ab'pica da GE. M 

Localiza^ao atipica da gravidez ectdpica 

As GE de localizagdo atipica representam menos de 10% de todas as ectdpicas, 
mas estao associadas a elevada morbidade. A cirurgia d a conduta habitual. 
No entanto, pelo risco de elas serem mutiladoras, o tratamento cllnico com 
MTX passou a ser uma altemativa terapdutica importante. As localizagdes 
atlpicas mais frequentes sdo: porqdo intersticial da tuba uterina, cervical, ci¬ 
catrix de cesdrea, ovariana e abdominal. 

Gravidez intersticial 

Representa elevada morbidade, com taxa de 2.2% de mortalidade matema. 
Aproxrniadamente4,7% das gravidezes ectdpicas implantam no segmento in¬ 
tersticial da tuba uterina, cursando com elevados tftulos de beta-hCG. Quando 
o embrido estd vivo, o tratamento local com cloreto de potdssio e MTX estd 
indicado. Nos casos de morte embriondria com persistdncia de tftulos ele¬ 
vados de beta-hCG, o tratamento sistdmico com mOltiplas doses de MTX d a 
opgdo terapdutica preferencial. A ressecgdo da porgdo intersticial da tuba ute¬ 
rina ou a histerectomia em situates de emergdncia podem ser necessdrias. 

Gravidez cervical 

Representa cerca de 0,4% de todas as gestagdes ectdpicas. Os fatores de risco 
sdo: curetagens uterinas, cesdreas prdvias e fertilizagdo in vitro. A paciente 
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com atraso menstrual e teste de gravidez positivo pode encontrar-se assin- 
tomOtica, com queixa de sangramento vaginal ou ate apresentando intensa 
hemoriagia vaginal. Ao exame vaginal, o colo se mostra aumentado e con- 
gesto, com tumoragSo dolorosa (colo em tonel). 

Os achados ultrassonogteflcos incluem; cavidade uterina vazia, eco en¬ 
dometrial espessado em razio da reagao decidual, utero em formato de am- 
pulheta, canal cervical aumentado, saco gestacional no interior do canal exi- 
bindo ou nao batimentos cardfacos e oriffcio intemo do colo fechado. 

Com o desenvolvimento de protocols de tratamentos conservadores, a 
necessidade de histerectomias vem diminuindo. As opgOes de tratamentos 
cirurgicos conservadores podem ser categorizadas em; tamponamento. reali- 
zado com balao intracervical ap6s curetagem; redugao do suprimento sangui- 
neo, por embolizagao da arteria uterina; exOrese do tecido trofobiastico, pela 
ressecgao histeroscbpica, cervicotomia ou curetagem. Em relagao ao trata- 
mento clinico, quando o embriao esta vivo, indica-se administragao local de 
cloreto de potassio e MTX. Nos casos de embriao morto com titulos elevados 
debeta-hCG, otratamento sistemico com multiplas doses de MTX 6 preferido . 14 

Gravidez ectopica de cicatriz de cesarea 

Trata-se de fonna rara de GE, em que, com o aumento da incid£ncia de cesa- 
reas nos ultimos anos, elevaram-se tambem os problemas com a implantagao 
da placenta. 0 diagnOstico pode ser feito por ultrassonografia eressonfincia 
magnetica. 0 tratamento 6 semelhante ao da gravidez cervical. 5 

Gravidez ovariana e abdominal 

Em ambas as situagOes, o diagnOstico, na maioria das vezes, 0 realizado du¬ 
rante o intraoperatOrio. Dessa forma, o tratamento com MTX 0 utilizado de 
forma esporOdica. 
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Na gestagao abdominal (1,5% dos casos), ha gravidez livre na cavidade 
peritoneal. Como as condigOes para os conceptos sao precarias, eles sucum- 
bem na maioria das vezes. 

Quando a gestagao evolui, a placenta desenvolve-se em qualquer por- 
gao ou drgao da cavidade abdominal. Observam-se frequentemente sinto- 
mas digestivos de suboclusao e excessiva dor abdominal aos movimentos 
fetais. A superficialidade do feto e nitida a palpagao, bem como a ausculta 
dos batimentos cardiacos fetais. A US pode demonstrar que o utero esta va- 
zio e comprimido pelo feto e pela placenta. 16 

Conduta nas gestagoes de iocalizagao atipica 

A conduta nos casos de gravidez intersticial, cervical e de cicatriz de cesarea 
deve ser sempre individualizada. 0 tratamento clinico surgiu como uma luz 
para essas situagOes, evitando cirurgias que comprometam o futuro repro- 
dutivo. 0 tratamento sistbmico com MTX se da nos casos em que o embriao 
n3o apresenta batimentos cardiacos. 0 esquema depende do ti'tulo inicial de 
beta-hCG: titulos inferiores a 5.000 mUI/mL, doseunica do MTX 50 mg/m 2 , 
1M; sesuperiores a 5.000 mUI/mL protocolo com multiplas doses deMTX. 10 

Quando o embriao esta vivo, realiza-se o tratamento local guiado por 
USTV, com injegao intracardiaca de cloreto de potassio, 2 mEq/mL, e MTX 
no interior do saco gestacional na dose de 1 mg/kg. Quando os titulos de be- 
ta-hCG forem maiores que 5.000 mUI/mL, complementa-se o tratamento 
com o protocolo de multiplas doses via sistbmica, com inicio no dia seguin- 
te ao da pungao. 14 

Nos casos com titulos de beta-hCG muito elevados e vascularizagao exu- 
berante da massa ao Doppler, tem-seoptado por arteriografia e injegao intra- 
-arterial de MTX (50 mg) em cada artCria uterina e, posteriormente, emboli- 
zagao com multiplas partfculas. ls 
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No que diz respeito ao tratamento da gravidez ovariana e abdominal, 
estando o feto vivo, esta sera expectante ate a 36 a semana. Quando o feto 
estiver morto ou vivo apds a 36* semana, impde-se a laparotomia. Deve-se 
dispor de volume aprecilvel de sangue e de veias cateterizadas que peimitam 
infundir grande volume rapidamente, controle de pressao venosa central e 
diurese. Na tirurgia, uma vez retirado o feto, observam-se a placenta e, em 
particular, o sitio de sua implantagao. Nos casos em que a placenta esta ade- 
rida agrandes vasos, pode-se preserva-la para evitar hemorragias macigas. 
0 cordao d ligado bem prbximo ao seu local de implantagao. Evidentemente, 
ha possibilidade de complicagOes, de infecgao, fonnagao de abscesso, bridas 
e obstrugao intestinal. 16 

Gravidez heterotoplca 

Incidente em 1/30.000 gestagOes espontbneas, da-se quando ocorre uma 
gestagao intrauterina combinada com uma extrauterina. Com as tecnicas 
de reprodugao assistida, a inciddncia atual d de 1% dos casos de ectbpica. A 
conduta mais utilizada d a cirurgia; caso o diagndstico seja feito com a tuba 
uterina Integra, a laparoscopia d a via preferencial. O tratamento cllnico com 
MTX esta contraindicado. 17 

Conslderagoes finals 

Na Figura 2, propOe-se urn fluxograma com o objetivo de orientar a conduta 
adotada no Departamento de Obstetrlcia da Escola Paulista de Medicina da 
Universidade Federal de S3o Paulo. A laparotomia esta indicada nos casos 
de instabilidade hemodinamica. A laparoscopia d a via preferencial para o 
tratamento da gravidez tubaria. A salpingectomia deve ser realizada nas pa- 
cientes com prole constituida. A salpingostomia, naspacientes com desejore- 
produtivo e quando os tftulos de beta-hCG forem inferiores a 5.000 mUI/mL. 
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DecKnio dos tftulos 
de beta-hCG < 1.500 

I 

Beta-hCG 
< 2.000 mUi/mL 

I 

Conduta expectante 


Metotrexato 
sistemico 50 mg/m 2 


Atraso menstrual+dor p^lvica + sangramento 

I 

Beta-hCG posltlvo 

I 

USTV — 

I 

Gravldeztub3ria Integra 

I 

Massa tubarlas 5,0 cm 

I 

_ Duasdosagensde 
beta-hCG em48h 

I 

Ascensao 
dos tftulos 

I 

Massa tub3ria 
s 3.5 an 

I 

Beta-hCG <5.000 
Embriao sem 
batimentocardfaco 


-► Gravidez tubaria rota 


1 


Massa tubaria 
>5,0 on 


Massa tubaria 
> 3,5 cm 

L 


Laparotomia 

Laparoscopla 


Beta-hCG >5.000 
Embriao vivo 


FIGURA2 Orlentacjaona conduta da gravidez tubariadoDepartamentodeObstetnda daEPM-Unifesp. 
Fonte: Blto Jr J. et al. 4 


Conduta consagrada, o tratamento com MTX pode ser indicado como primeira 
opgao de escolha, cujos principals critdrios para ado^o s3o: massa anexial < 
3,5 cm, beta-hCG < 5.000 mUI/mL e ausSncia de embriao vivo. A dose unica 
de 50 mg/m 2 , via IM, £ a preferencial. O protocolo com multiplas doses deve 
ficar restrito para os casos de localiza^o atipica com valores de beta-hCG 
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maiores que 5.000 mUI/mL. A conduta expectante deve ser indicada nos ca- 
sos de declinio dos tltulos de beta-hCG em 48 horas antes do tratamento e 
quandoos tltulos initials saoinferiores a 1.500 mUI/mL. Emrelagaoaofuturo 
reprodutivo, existem controvOrsias entre a salpingectomia e a salpingostomia. 
Ate se obter um consenso na literatura, orientam-se as pacientes desejosas 
de urna futura gestagSo a optar pelas condutas conservadoras. 

No epilogo das consideragoes finals, realgam-se os aspectos mais im- 
portantes da gravidez ectOpica: 

1. AGEda principal causa de mor te matema no primeiro tr imestre da ges- 
tagSo. 

2. Sua principal localizagSo e a gravidez tubaria, representando mais de 
95% do total de casos de GE. 

3. Seu diagnOstico deve ser suspeitado nos casos que apresentam a trla- 
de clinica de atraso menstrual, dor abdominal e sangramento genital; 
complementando-se com a dosagem sdrica quantitativa de beta-hCG 
eaUSTV. 

4. 0 principal fator de risco para gravidez tub^ria e ter tido uma GE pre¬ 
via. O risco de recidiva aumenta em 15 vezes. 

5. O valor discriminatory de beta-hCG e de 2.000 mUI/mL, ou seja. acima 
desse valor, a USTV, em geral, visibiliza saco gestacional intrauterino. 

6. A presenga de massa anexial extraovariana na USTV com aspecto de he- 
matossalpinge, anel tub^rio e embriao vivo representa forteindlciopara 
o diagnOstico de gravidez tubaria. 

7. Pacientes submetidas a tratamento de infertilidade, mesmo apresentan- 
do gravidez intrauterina, devem ser avaliadas com cuidado para afastar 
a possibilidade de gravidez heterotOpica. 

8. A via cirtirgica de eleigao e a laparoscOpica, exceto nos casos de insta- 
bilidade hemodin^mica. 
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9. A salpingectomia estd indicada nas pacientes com prole constitulda, nos 
casos de lesao tubdria irrepardvel, nas tentativas de salpingostomia com 
sangramento persistente, na ocorrdncia de recidiva de GE na mesma tuba 
uterina e em caso de tltulos de beta-hCG elevados. 

10. A cirurgia conservadora mais utilizada d a salpingostomia, e estd indi¬ 
cada nas pacientes com desejo reprodutivo. 

11. 0 diagnbstico nao invasivo da GE, utilizando beta-hCG e USTV propi- 
cia a indicagao do tratamento cllnico, que pode ser com MTX ou con- 
duta expectante. 

12. 0 tratamento sistdmico com MTX em dose unica de 50 mg/m 2 estd indi- 
cado nas pacientes com estabilidade hemodindmica, didmetro da massa 
anexial < 3,5 cm, ausdncia de dor abdominal intensa ou persistente, de¬ 
sejo de gravidez futura, beta-hCG inicial < 5.000 mUI/mL, ascensdo dos 
tltulos de beta-hCG no intervalo de 24 a 48 horas antes do tratamento. 

13. O acompanhamento se faz pormeio de dosagens sdricas quantitativas de 
beta-hCG, realizadas no dia da ministragao doMTX, no 4 fl e no7 fl dia ap6s 
o emprego dessa droga. As pacientes com queda dos tltulos de beta-hCG 
acima de 15%, apurada entre o 4 Q e o 7 fi dia. apresentam bom prognbs- 
tico. devendo ser acompanhadas com dosagens semanais de beta-hCG. 
atd a queda dos valores a nlveis prd-gravldicos. 

14. A conduta expectante pode ser indicada nos casos com estabilidade he- 
modinamica, decllnio dos tltulos de beta-hCG no intervalo de 24 a 48 
horas sem tratamento, beta-hCG < 2.000 mUI/mL, USTV com aus£n- 
cia de embriao vivo, massa tubdria < 5,0 cm e desejo de gravidez futura. 

15. Nas localizagOes atlpicas: intersticial, cervical, cicatriz de cesdrea e ova- 
riana, o tratamento medicamentoso com MTX d altemativa terapdutica 
importante para evitar cirurgias mutiladoras. Nesses casos, se o embriao 
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estiver vivo, o tratamento local com injegao de MTX no saco gestacional 
pode ser feito guiado pela USTV. 

16. 0 futuro reprodutivo pode ser avaliado indiretamente pela histerossal- 
pingografia. 1819 
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Introduce) 

Entre as causas de hemonagias do primeiro trimestre da gestagao, merecem 
citagao as doengas do trofoblasto. Entre elas, a patologia principal 6 a mola 
hidatiforme (MH), seja a mola hidatiforme completa (MHC) ou mola hidati- 
formeparcial (MHP). Com o advento da ultrassonografia (US), cada vez mais 
sofisticada. o diagndstico da MH tomou-se mais precoce. mudando-se os 
critdrios de avaliagao e compreensao dos sinais e dos sintomas observados. 
0 termo doenga trofoblastica gestacional (DTG) abrange, aldm da MHC e da 
MHP a mola invasora (MI), o coriocarcinoma (CC), o tumor trofobiasdco do 
sftio placentario fITSP) eo tumor trofobiastico epitelioide CITE). 1-3 Os qua- 
tro ultimos constituem a neoplasia trofoblastica gestacional (NTG), espectro 
maligno da doenga. A NTG, na maior parte das vezes. tern origem na MH. No 
entanto, tambdm pode originar-se de abortamentos espontaneos, prenhez 
tubaria e gestagao a termo. Metade dos CC tern origem em gestagOes nao mo- 
lares e manifesta-se por sintomatologia oriunda de metastases, principal- 
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mente pulmonares e cerebrals 4 Atualmente, em virtude da alta sensibilidade 
d quimioterapia (QT). a NTG 6 curdvel em 100% dos casos de baixo risco e. 
mesmo em casos de alto risco, a taxa de cura alcanga 92%. 4 Na maioria das 
vezes, a fungdo reprodutiva e mantida. 0 tratamento em centra de referenda 
(CR) e importante para que esses resultados sejam atingidos. 5 - 6 

Epidemlologla 

A incid£ncia e os fatores etioldgicos que contribuem para o desenvolvimento 
da DTG sao diffceis de serem caracterizados. Inumeros fatores sdo atribuidos 
a essas dificuldades, como a diversidade de defmigOes, a falta de estudos po- 
pulacionais e a raridade da doenga. No Brasil, urn registro hospitalar mostrou 
incid£ncia de uma MH: 215 gestagOes. 7 Influ&icias etnicas sdo evocadas, pois 
costuma ser descrita como mais observada entreos povosorientaisdo que em 
caucasianos. 1 No entanto, Matsui et al. 8 observaram que a incid£ncia de MH 
entre japonesas, no lapdo, em estudo abrangendo o perlodo de 1974 a 2000, 
igualou-se d encontrada na Europa e nos Estados Unidos. No ano 2000, a 
incid£ncia foi de 0,49 MHC/1.000 nascidos vivos e de 1,16 MHP/1.000 nas- 
cidos vivos. Atribui-se essa mudanga a possiveis fatores ambientais, entre 
eles a melhora da ingesta de vitamina A e de alimentos com caroteno e gor- 
dura animal, aldm da “ocidentalizagdo" do estilo de vida. Essa diminuigdo 
na incid£ncia tambdm foi relatada na Coreia do Sul e atribuida d melhora 
das condigbes socioeconOmicas. 1 No Reino Unido, onde hd registro nacio- 
nal centralizado desde 1973, a incid^ncia £ de I a 3 MHC/1.000 gestagOes e 3 
MHP/1.000 gestagOes. 3 S5o riscos potendais para o desenvolvimento da MH a 
gestagdo nos extremos da vida reprodutiva e o antecedente de prenhez molar 
ou abortamento de repetigdo. Vale ressaltar que, no Brasil, desde 1958, os CR 
atendem e estudam as doengas dotrofoblasto. Importante estudo epidemio- 
ldgico retrospectivo, abrangendo 12 anos (janeiro de 2000 a 31 de dezembro 
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de 2011) reuniu dados de 10 CR e foi apresentado em 2013 no XVII Congres- 
so Mundial de NTG, em Chicago. 0 estudo mostrou que, das 5.250 pacientes 
analisadas, 3 (0,06%) morreram durante o esvaziamento molar, 4.103 casos 
(78,2%) obtiveram regressSo espontAnea e 21,8% progrediram para NTG. En- 
tre as pacientes com NTG, 81,3% foram classificadas como de baixo risco e 
17,5%, de alto risco. A incidencia deTTSP foi de 1,2%. Entre as pacientes com 
NTG, 96,4% foram curadas, pordm, 26 (2,3%) pacientes morreram, entre as 
quais 19 de alto risco e 3 com TTSP. Concluiu-se, enleo, que o alto indice de 
mortes foi consequ£ncia de NTG de alto risco e de TTSP. As pacientes com 
prenhez molar devem ser encaminhadas aos CR para pronto atendimento, 
com a finalidade de reduzir a morbidade e a mortalidade encontradas nos 
estdgios mais avangados da doenga 5 

Aspectos anatomopatolbglcos, genbtlcos elmuno-hlstoqufmlcos 

Anatomia patolbgica 

A DTG compreende urn grupo heterogeneo de lesoes provenientes da proli- 
feragao anormal do trofoblasto placentdrio. A sua patogenia 6 unica, porque 
as lesOes matemas originam-se do tecido fetal e n3o do tecido matemo. Na 
MHC, ha proliferagao trofobldstica difusa, atipia do epitdlio, vilos hidrOpi- 
cos de contomos regulares e ausbncia de tecido fetal. Na MHP as alteragOes 
sao menos intensas, os vilos ffequentemente irregulares, menor atipia tro- 
fobldstica, tecido fetal presente e anormal. 1 Essas caracteristicas tomam-se 
mais evidentes com a progressao da gestagao. Quando o esvaziamento da 
MHC ocorre precocemente, em especial entre 4 e 8 semanas, o vilo apresen- 
ta forma polipoide, em “couve-flor", hiperplasia trofobldstica leve a mode- 
rada, podendo exibir eritrOcitos e membranas fetais. 4 Esse quadro faz com 
que mesmo experientes patologistas tenham dificuldade na distingao entre 
MHC, MHP e abortamentos n3o molares com degeneragao hidrdpica no pri- 
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meiro trimestre da gravidez. T6cnicas baseadas no estudo gen£tico e imuno- 
-histoqulmica auxiliam o diagndstico diferencial. 9 

Genetica 

As MHC, de forma geral, apresentam caridtipo 46,XX, com todos os cromos- 
somos de origem patema, o que a toma urn partenogenoma. Isso resulta da 
fecunda<;ao de urn dvulo por urn espermatozoidehaploide que se duplica em 
seguida, havendo inativa<;ao do material gen£tico matemo, antes ou apds a 
fecunda<;ao (diploidia monosp6rmica). Entre as MHC. 3 a 13% sao 46, XY de- 
correntes da fecunda<;ao do dvulo por dois espermatozoides (diploidia dis- 
p£rmica). 3 Uma vez que o nucleo 6 inteiramente de origem patema, a MHC 6 
realmente urn aloenxerto patemo no organismo materno. Existe uma sfndro- 
me rara, a sindrome da MH familiar recorrente, em que hi muta<;ao no gene 
NLRP7ou KHDC3L. 3 Nela, a chance de a portadora ter uma gravidez normal 
€ menor que 1 em 50. A MH nesses casos 6 completa, por6m com origem bi- 
parental dos cromossomos. Ovodoa<;ao 6 uma forma de essas pacientes te- 
rem uma gravidez normal. As MHP sao triploides (69,XXX; 69.XXY; mais 
raramente 69 ,XYY), decorrente da fecunda<;ao de urn dvulo (urn conjunto de 
cromossomos matemos haploides) por dois espermatozoides (dois conjun- 
tos de cromossomos patemos haploides), resultando em triploidia com uma 
mistura 2:1 patema para o conteudo de DN A matemo (triploidia diandrica). 3 - 9 

Imuno-hlstoqulmlca 

0 p57 € uma protefna expressa pelo gene matemo CDKN1C, urn inibidor de 
quinase ciclina-dependente localizado nocromossomo llpl5.5. Ele € expres- 
so normalmente no nucleo de c61ulas deciduais, trofobllsticas e do estroma 
vilositlrio. Em MHC, por causa da falta de material gen£tico matemo, a ex- 
presslo do p57 6 ausente. Contrariamente, nas MHP e nos abortamentos hi- 
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drdpicos nao molares. em que ha genoma matemo. o p57 b evidente nessas 
cdlulas. Em conclusao, p57 positivo afasta o diagntistico de MHC. mas nao 
distingue MHP de abortamentos nao molares. 2 Nesses casos. a citometria 
de fluxo, para conhecimento da ploidia, pode ser AMI na definigao do diag- 
ntistico. aldm de permitir estudo retrospectivo em material incluso em bloco 
de parafina. 9 A distingao entie MHP e aborto nao molar dimportante para o 
correto acompanhamento dessas pacientes. Quanto ao estudo imuno-his- 
toquunicoda expressao de oncogenes no tecidomolar, como c-erbB2 e p53, 
embora parega haver maior expressao deles entre pacientes que progridem 
para malignizagao, 10 d aspecto controverso na literatura. 11 

Dlagnostlco da mola hldatlforme 

Quadro ch'nico 

0 sintoma mais comum da MH £ osangramento genital, que se inicia em pe- 
quena quantidade, a partir da 6 a a 8 a semana, confundindo-a com aborta- 
mento evitAvel, uma vez que o colo uterino permanece impdrvio e os sinais 
subjetivos da gravidez se mantbm. Nesse momento, ultrassonografia pdlvica 
transvaginal (USTV), indispensdvel em qualquer sangramento no primeiro 
trimestre, possibilitarA o diagndstico de fal^nciada gravidez. e odiagndstico 
sera histopatoldgico 12 (Figura 1). Dosagem quantitativa de gonadotrofinaco- 
ribnica humana (hCG) na ausbncia de saco gestacional na cavidade uterina a 
USTV auxiliary na distingao dadoengacom gestagao ectbpica. 1324 Nos tiltimos 
20 anos. em cenarios com facilidade para a realizagao da USTV, a idade ges¬ 
tacional ao diagndstico da MH tern sido em tomo de 10 semanas, U I5 e a por- 
centagem de casos assintomaticos chega a 32 a 38% 15J6 em MHC e 53% 16 em 
MHP. Sintomas ‘'ciassicos’’, como volume uterino maior que o esperado para 
a idade gestacional, prd-eciampsia. cistos tecaluteinicos, hipertireoidismo e 
hiperbmese, surgem com a progressao da gravidez e. portanto. com maior 
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frequSncia quando o diagndstico £ feito a partir do segundo trimestre. 1718 Na 
Tabela l, 15 ' 21 6 mostrada a frequSncia dos sintomas descritos em relatos nacio- 
nais e intemacionais, nos quais se observa notoriamente a diminui to deles 
ao longo dos anos e conforme a disponibilidade de recursos. Se presentes, 
marcam a MH como de alto risco para complicates clfnicas. Quando a MH 
adentra o segundo tiimestre, o sangramento tende a aumentar progressiva- 
mente e pode culminar com hemorragia decorrente de abortamento molar, 
condito potencialmente ameaqadora a vida matema, registrando-se mor- 
tes matemas ainda nos dias atuais por essa causa. 5 - 21 

A16m do risco de hemorragia. a demora no esvaziamento permite o apare- 
cimento de varias complicates rnticas, como pre-eclampsia e, raramente, 
sindrome HELLP e eclampsia. 22 Desconforto respiratdrio decorrente de em- 
bolizato trofobiastica 6 outra complicate muito rara e temida; as pacien- 
tes, habitualmente com Qteros volumosos, apresentam taquicardia, taquip- 
neia, ansiedade e confusao mental, havendo hipdxia e alcalose respiratdria 
na gasometria arterial e infiltrado pulmonar bilateral na radiografia de tdrax. 
0 quadro costumase resolver em 72 horas, com adequado suporte cardior- 
respiratdrio 23 0 desconforto respiratdrio pode tamb&n ser secundario a crise 
tireotdxica ou a reposigSo volumetrica excessiva no controle do sangramen¬ 
to. Hipertireoidismo clinico 6 menos encontrado do que alteraqOes laborato- 
riais com TSH (suprimido) e T4 livre (aumentado); o uso de beta-adren£rgicos 
previne o desencadeamento de crise dreotdxica, que pode sobrevir durante 
induto anest^sica e procedimento cirurgico. 23 

Os cistos tecaluteinicos no geral regridem em 8 semanas. Quando volu¬ 
mosos, a ponto de causar dificuldade respiratdria e dor abdominal, podem 
ser esvaziadospor punto percutSnea orientada por US ou via laparoscdpica, 
tamb6m empregada em casos de torto. Extraordinariamente, cistos tecalu¬ 
teinicos apresentam-se apds o esvaziamento molar, em pacientes com hCG 
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tabela i Aspectos dfnicos da mola hidatiforme 


Autor 

Soto-Wrlght et al. 17 

Ubertietal,® 

Belfort & Braga® 

Ben-Arle 

etal.* 5 

Anopublicaqao 

1995 

1995 

2000 

2004 

2004 

2009 

Pals 

EUA 

EUA 

Brasil 

Brasil 

Brasil 

Israel 

Perlodo 

1965 a 1975 

1988 a 1993 

1987 a 1997 

1960 a 1981 

1992 a 1998 

- 

Numero 

306 

74 

285 

80 

801 

108 

lipodemola 

MHC 

MHC 

MH 

MH 

MH 

MHC 

Idade gestacional 
m6dia 

16 

12 

— 

— 

— 

10 

Sangramento 

vaginal 

97% 

84% 

> 90% 

98,70% 

76,70% 

52% 

Tamanhodo 
iit era > IG 

51% 

28% 

19,20% 

31,20% 

41,40% 

— 

Anemia 

54% 

5% 

32,80% 

- 

- 

3% 

Pr6-edSmpsi a 

27% 

1,30% 

3,90% 

8% 

9,70% 


Hiperemese 

26% 

8% 

2,70% 

45% 

36,50% 


Hipertireoidismo 

7% 

0% 

27,30% 

- 

- 

— 

Desconforto 

respiratorio 

2% 

0% 

— 

— 

— 

— 

Assintom^ti co 

0% 

9% 

- 

— 

- 

38% 

Clstos teca- 

lutefni cos 

— 

6/69(9%) 

14,00 

41,20% 

16,40% 

— 


MHC: mola hidatiforme completa; MH: mola hidatiforme; MHP: mola hidatiforme pardal, 
IG: Idade gestadonaL 
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Lertkhachonsuketal. 20 Joneborgetal. 16 Cagayan 21 Sunetal. 45 
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81 
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551 
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MHC 

MHC 

MHC 
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MHP 

MH 

MHC 

16,2 

14,7 

12,2 

11,40 

13,70 

17,50 

9 

90,60% 

85,70% 

72,80% 

57,40% 

40,90% 

98% 

46% 

46% 

37,70% 

37,70% 

13% 

3,40% 

52% 

24% 

35,20% 

28% 

26,32% 

- 

- 

75% 

4% 

21% 

5% 

2,50% 

0,60% 

0 

14% 

1% 

5,8% 

9,30% 

11,10% 

5,6% 

1,20% 

4% 

14% 

- 

- 

— 

— 

- 

6% 

2,2% 

1,4% 

0,70% 

0% 

— 

- 

3% 

1,1% 

2,90% 

2,90% 

13,60% 

32,10% 

53% 

— 

- 

— 

— 

— 

— 

- 

27% 

6% 
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marcadamente elevado. junto com quadro de sfndrome de hiperestimulato 
ovariana, caracterizada por aumento ovariano, ascite e derrame pleural. 23 

As MHP sao diagnosticadas em idade gestacional discretamente maior que 
as MHC, 16 e o quadro clfnico costuma ser mais tSnue, apresentando-se muitas 
vezes como aborlamentos retidos, sendo o diagndstico feito por meio do exame 
anatomopatoldgico. Os conceptos, em virtudeda tiiploidia, sSo incompab'veis 
com sobrevida pds-natal e, no geral, perecem no primeiro trimestre. No entanto, 
quando atingem o segundo trimestre, o diagnOstico diferencial com gestato 
gemelar (feto normal e gravidez molar) & impositivo. Quando estabelecido o 
diagndstico de MHP mesmo com feto vivo, a interrupt estd indicada, pois o 
prolongamentoda gravidez pode levar as complicates mddicas anteriormente 
descritas, principalmenteprd-eciampsia, expondoa gestantea risco demorte. 24 

Em conclusao, o quadro clinico da MH no primeiro trimestre nSo tern ca- 
racteristlcas tipicas. No entanto, o esvaziamento uterino em idade gestacional 
mais precoce previne o aparecimento das complicates clinicas descritas. 

Ultrassonografia 

Em qualquer sangramento na primeira metade da gestato, principalmente 
no primeiro trimestre, ha indicato da USTV. 0 diagndstico diferencial entre 
abortamento, prenhez ectdpica e MH d decisivo nesse momento. Na MHC, a 
imagem tipica aparece no final do primeiro trimestre, sendo o diagndstico sim¬ 
ples, pois associa a ausSncia de concepto a present de tecido microvesiculax, 
com ecogeniddade mista (areas hipo e hiperecoicas) (Figuia 2). A imagem ob- 
tidanos primeiros aparelhos de ultrassonografia lembrava aspecto “em nevas- 
ca", como ela ficou classicamente descrita. No comedo do primeiro trimestre, 
a imagem ultrassonografica da MHC d inespecifica, podendo se apresentar 
como gravidez anembrionada (saco gestadonal medindo entre 16 e 24 mm sem 
embriao em seu interior) 14 ou outras apresentates consoantes com gestato 
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figura 2 Imagem ultrassonogr^fica de MHC mostrando 2reas anecoicas arredondadas entre- 
meadas por material hlperecog&nico. 

Fonte: Imagem cedida pelo dr. Antonio Fernandes Moron da EPM-Unifesp. 

ndo evolutiva ou abortamento incomplete) (conteudo amorfo de ecogenicidade 
mista, saco gestacional irregular sem embriao, hematomas subcoridnicos). 25 

Quanto a US da MHP no primeiro trimestre, embora possa ter esses as¬ 
pects inespecfficos, cursa namaioria das vezes com dbito embriondrio e evo- 
lui como abortamento retido. Uma caracteristica ultrassonografica descrita 
para MHP d a relagdo entre o didmetro transverso e anteroposterior do saco 
gestacional superior a 1,5. 12 Quando o feto chega vivo ao segundo trimestre, 
apresenta malformaqoes fetais e crescimento intrauterino restrito decorren- 
tes de triploidia. A placenta tern tamanho aumentado com cistos dispersos, 
conferindo apardneia de “queijo suiqo" 14 (Figura 3). Nesses casos, com feto 
vivo, o diagnbstico diferencial deve ser feito entre MHR displasia placentd- 
ria mesenquimal e gestaqdo gemelar com urn ovo resultando em concepto 
normal e outro em MHC. No ultimo, haverd duas dreas placentdrias disdntas, 
uma normal, na qual se insere o corddo umbilical, e outra tipicamente molar 
(Figura 4). Exame citogendtico d o mdtodo auxiliar empregado nesses casos. 
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figura 3 Imagem ultrassonogr#ica de mola hidatiforme parcial. 

Fonte: Imagem cedlda pela dia Valeria Moraes da Untversidade Federal Rumlnense (UFF). 



figura 4 GestagSo gemelar (feto normal e MHC). Duas3reas placent^riasdistintas, uma normal 
e outra com alteragSo hldrdpica. 

Fonte: Imagem cedlda pelo dr. Antonio Fernandes Moron da EPM-Unlfesp. 


Al£m da USTY avaJiaglo por via suprapubica em casos de suspeita de MH 
£ importonte, porque pode surpreender cistos tecaluteinicos, que, quando 
volumosos e na presenga de utero aumentado, nSo sao detecttveis pela via 
transvaginal (Figura 5). 
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figura 5 Cistc ovariano tecaluteinico. 

Fonte: imagem cedida pelo dr. Heron Wemer da UFRJ. 


Por fim, d importante ressaltar que no Reino Unido, em estudo no qual 87% 
dos casos tinham menos que 14 semanas, o diagndstico ultrassonogrdfico 
ocorreu em menos que 50% das MH. 25 Isso reforqa a importance do exame 
anatomopatoligico nos materials de abortamentos incompletos e retidos ou 
a obtenqao de exame de hCG negativo 3 a 4 semanas apds a eliminaqao da 
gravidez, nos abortamentos completos. 

Gonadotrofina corionica humana 

A partir de 8 dias de atraso menstrual, o trofoblasto que reveste o zigoto produz 
o hCG, que prolonga a vida Cidl do corpo lCiteo e garante a produgSo de horm6- 
nios esteroides pelo ovdrio, atd que se estabelega a fungSo enddcrina da pla¬ 
centa, o que ocorre em tomo da 12 a semana de gestaqao. 26 Em uma gestagSo 
normal, o nfvel sdrico dehCG biologicamente ativo aumenta exponencialmente 
no l fi trimestre, duplicando-se a cada 2 dias e adngindo o pico em tomo da 10 3 
a I2 a semana, quando pode alcanqar valores de 100.000 mUl/mL. 2627 A par- 
dr dal, o nfvel de hCG decresce atd a 20 s semana, quando representa cerca de 
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20% dos valores de pico mdximo e assim permanece ate o final da gravldez. 
Apbs o parto, os nlveis sbricos de hCG condnuam regredindo e os resultados dos 
testes atingem valores normals (inferiores a 5 mUI/mL) em tomo de 30 dias 27 
Quando ocorre interrupt de uma gravidez na 1* metade da gestagSo, os 
nlveis de hCG atingem esses valores normals em tomo de 2 a 3 semanas. 28 No 
irn'do da gestagao normal, o trofoblasto diferenda-se em cblulas predominan- 
temente citotrofobldsticas, que produzem o hCG hiperglicosilado; posterior- 
mente, a diferenciagSo em cblulas do sinddotrofoblasto produzo hCG intac- 
to, fonna biologicamente ativa e que predomina ao termino da gravidez. 26 - 29 
0 hCG pertence ao grupo dos hormbnios glicoproteicos, que sao com- 
postos por duas subunidades diferentes, a e p. constituindo a forma ativa. 
A subunidade ad identical dos hormbnios LH.FSHeTSH 27 sendo a subu- 
nidade p diferente e unica para cada hormbnio, determinando a sua espe- 
dfiddade. 27 - 29 N a gravidez normal, o hCG apresenta-se em sua forma intac- 
ta; na DTG, atem da forma intacta, encontram-se a fragao p e vdrios outros 
fragmentosdamotecula. 29 PordosartodasessasfragoesdohCG, atualmente. 
o melhor ensaio comerdal imunoenzimdtico com anticorpos monoclonais 
para acompanhamento da DTG parece ser o Siemens IMMULITE®. 29 Entre- 
tanto, para diagnbstico de uma gestagao molar no segundo trimestre, basta 
uin resultado posidvo na dosagem qualitativa do hCG, associado a uma ima- 
gem ultrassonogrdfica tlpica. No diagnbstico de MH intrautero, duas situa- 
gbes merecem destaque: 

1. No primeiro tilmeslre. a imagem da MH mais comumente obtida por meio 
da USTV b a de conteudo heterogdneo intrauterino, com aspecto de restos 
ovulares ou degestagSo interrompida. Nessa situagSo, se os nlveis de hCG 
sbricos forem quantificados. mostrarSo valores habitualmente muito mais 
elevados do que os identificados em uma gravidez interrompida por ou- 
tra causa, e o esvaziamento uterino deve ser recomendado de imediato. 4 
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2. No segundo trimestre. em pacientes com MH e Citeros volumosos. nas 
quais se esperam niveis de hCG extremamente elevados, geralmente as- 
sociados a complicagdes m£dicas decorrentes, 23 a possibilidade de um 
resultado falsamente mais baixo do hCG pode estar presente, em espe¬ 
cial quando se utilizam os ensaios com anticorpos monoclonais, atra- 
palhando a avaliagao clinica. Esse resultado falso t causado pelo efeito 
hook, situagao em que oexcesso de hCG impedeque haja a formagao do 
“sanduiche" que quantifica precisamente o hCG, e esse efeito pode ser 
prevenidoe/oucorrigido pela diluigao da amostra. 30 

Tratamento da mola hidatiforme 

Esvaziamento molar 

Seguindo o diagndstico de MH, cuidados especiais devem ser tornados antes 
do esvaziamento: esmerada avaliagao clinica, com atengao para pressao ar¬ 
terial, sinais de hipertiroidismo e anemia. Solicitar os seguintes exames sub¬ 
sidiaries: hCG quantitative, hemograma, tipagem ABO-Rh (ministrar imu- 
noglobulina anti-D para gestantes Rh negativo), TSH e T4 livre, creatinina, 
provas de fungao hepatica, urina I e radiografia de tOrax. Em idade gestacional 
superior a 16 semanas, deve-se encaminhar a paciente para esvaziamento 
em CR pelo risco de embolizagao pulmonar do tecido trofobiastico. 4 Em pa¬ 
cientes com hipertiroidismo clinico, ministrar betabloqueadores evitando 
crise tireotbxica durante o procedimento. 23 0 esvaziamento uterino £ impe- 
rioso e deve ocorrer o mais rapido possivel. Recomenda-se reserva de duas 
unidades de concentrado de hemacias, acessos venosos calibrosos e moni- 
toragao continua (oximetria e pressao arterial). Deve-se ter cuidado com a 
reposigao volumetrica excessiva, que causa quadro de desconforto respira- 
tdrio, confundido com embolizagao trofobiastica. A vacuoaspiragao manual 
uterina com canulas de Karman permite esvaziamento uterino de qualquer 
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tipo de abortamento com diminuigao de sangramento e do risco de perfura- 
gao e, portanto, substitui com vantagem a curetagem com cureta fenestrada. 
Com essa conduta, as MH no primeiro trimestre, diagnosticadas como abor¬ 
tamento inevitavel ou retido, s5o corretamente tratadas. A vacuoaspiragao 
eldtrica 6 o m6todo de eleigao para o esvaziamento da MH, em qualquer idade 
gestacional, porque proporciona pressao a vacuo de 60 mmHg, com canulas 
de 7 a 8 mm adequadas para MH precoces e de 10 mm para MH volumosas. 

No momento, o equipamento de vacuoaspiragao eigtrica, especifico para 
uso uterino, esta em fase de aprovagao para uso no Brasil pela Agenda Nacio- 
nal de Vigilancia Sanitaria (Anvisa). 0 uso de ocitocina intravenosa 6 recomen- 
dado ap6s a dilatagao do colo uterino. 2 Finalizagao cuidadosa e delicada com 
uso de curetas certificara o completo esvaziamento uterino. 0 uso de prosta- 
glandinaparaindugao deabortamento molar £ proscrito, porque, aldm deine- 
fidente, associa-se a maior risco de hemorragia e embolizagao trofobiastica. 4 

Hlsterectomla 

A histerectomia (certificar-se no pr£-operat6rio da aus£ncia de lesbes de colo 
uterino) com mola in situ d altemativa para o tratamento da MH em mulheres 
com prole constituida. Lembrar que a histerectomia nao dispensa o acom- 
panhamento pbs-molar, pois ainda existe risco de 3 a 5% de NTG. 3 Sua in- 
dicagao acima de 40 anos de idade, em virtude do maior risco de NTG nessa 
faixa etaria, deve ser individualizada e dependente do desejo reprodutivo. 

Qulmioprofllaxla na DTG 

Trata-se de urn tema controverso e de uma pratica pouco empregada. 31 No 
Brasil, 6 utilizada no Centro de Doenga Trofobiastica da Irmandade da San¬ 
ta Casa de Misericbrdia de Porto Alegre (RS), 32 estando restrita as pacientes 
com MH de alto risco para desenvolvimento de NTG 33 (soma de pontos > 4, 
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avaliando: idade matema > 40 anos = 2 pontos; titero maior do que o esperado 
para a idade gestacional -1 ponto; hCG >100.000 mUI/mL - 2 pontos; cistos 
ovarianos tecaluteinicos > 6 cm de diSmetro = 1 ponto; e presenga de uma ou 
maisdas complicates medicas associadas: prd-eclampsia, hipertireoidis- 
mo, hiperdmese, embolizagao trofobiastica = 1 ponto), porque elas tern 40 a 
50% de chance de evolugao neopiasica. A controvdrsia baseia-se no fato de 
que metade das pacientes com MH de alto riscoseria exposta a QT de forma 
desnecessaria e nao este dispensada do acompanhamento pds-molar rigo- 
roso habitual. Por outro lado, a quimioprofilaxia com uma dose de actino- 
micina D (ActD) no momento da evacuagao das MHC de alto risco interfere 
na sua histbria natural, diminuindo a evolugao para NTG em mais de 50%. 32 

Acompanhamento pds-molar 

Baseia-se na dosagem sdrica semanal do hCG at6 a normalizagao (hCG < 5 
mUI/mL) por tres dosagens consecutivas, seguidas de medida mensal durante 
6 meses. Prescrigao de contracepQao, imediata ao esvaziamento molar, din- 
dispensavel, e o contraceptivo hormonal (oral ou injetavel) 6 de escolha. Na 
maioriadas pacientes, ocorreremissaoespontaneada MH, caracterizada por 
queda dos valores do hCG ate sua normalizagao 34 Nas gestagdes posteriores, 
aconselha-se USTV na 8 a e 10 4 semana pelo risco de 1% de repetigao de MH. 
Atem disso, recomendam-se tambdm exame de placenta (ou material de abor- 
tamento ou gravidez ectdpica) e dosagem do hCG 6 semanas apds o tdrmino 
da gravidezpara identificar eventual proliferate trofobiasMca da MH ptevia. 2 

Diagndstico de neoplasia trofobldstlca gestadonal pds-molar 

A MHC transforma-se em NTG em 15 a 20% das vezes, e a MHP em 1 a 5%. 0 
diagnOstico de NTG pds-molar d quimico e hormonal, com base na curva de re- 
gressao anonnal do hCG, em platd ou em ascensao. 0 platd d definido por quatro 
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valores ou mais do hCG, estdveis, por pelo menos 3 semanas consecutivas (l 2 , 
7 s , 14 2 e 21 2 dias), enquanto o aumento do valor do hCG em 10% ou mais, por 
pelo menos 2 semanas consecutivas (l 2 ,7 s e 14 s dias), indica curva em ascen- 
s3o. Os critdrios diagnOsticos da NTG estabelecidos pela Figo 2002 35 incluem, 
aldm da curva do hCG em plate ou em ascensao, exame histopatolOgico de CC. 

No Reino Unido, aldm dos critdiios Figo 2002, o achado de hCG 2 20.000 
mUI/mL na quarta semanaapds 0 esvaziamento molar d utilizado como cri- 
tdriodiagnOstico de NTG, indicando inicio de tratamento. 36 A intengaod evitar 
crescimento tumoral que leve a perfuragao uterina. A maioria das pacien- 
tes com NTG pds-molar d assintomdtica. Merece especial atengao 0 fato de 
a NTG apresentar tecido tumoral hipervascularizado; assim, a bidpsia das 
lesdes d contraindicada porquepodedesencadear hemorragia incoercivel, 
pondo em risco a vida da paciente. 0 acompanhamento pds-molar, a in- 
vestigagao e 0 tratamento de NTG em CR d recomendado, porque diminui a 
morbidade nessas pacientes. 37 

Estadiamento da neoplasia trofobldstica gestacional 

Estabelecido 0 diagndstico de NTG, d preciso avaliar a extensdo e a agressi- 
vidadeda doenga para estabelecer 0 tratamento adequado. 0 estadiamento 
atual proposto pela Organizagdo Mundial da Saude, pela Sociedadelntema- 
cional de Doenga Trofobldstica (ISSTD) e pela Figo em 2002 35 inclui pardme- 
tros flsicos (locais da doenga e dimensdes das metdstases) e os relacionados 
a sua agressividade. A descrigao dos estddios encontra-se na Tabela 2, 35 e os 
parametros biolOgicos, na Tabela 3. 35 A anotagao do estadio inclui urn numero 
em algarismos romanos (I a IV) e urn escore obtido pela soma das varidveis e 
respectivos pontos, conformeexposto na Tabela 3 (exemplos 11:4 ouIII:9). 4 A 
NTG serd classificada em baixo risco quando for nao metastatica (estadio I) 
ou metastatica com escore abaixo de 7 6 (alta probabilidade de cura com es- 
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quemas de uma s6 droga, baixo risco de progressao e de Obito pela doenga). 
NTG de alto risco s3o aquelas nos estddios II e III (com escores igualoumaior 
que7) eestddioIV. 6 NTGdealto risco indicam casosque precisamsertratados 
desde o inicio com esquemas de poliquimioterapia e tern maior risco de Obito 
pela doenga, embora esse desfecho seja muito infrequente nos dias atuais. 4 


tabela 2 Estadlamento anat6mlco Rgo 2002 s 

1 Doenga confinada ao iitero 

li 

Doenga estende-se al£m d o utero, mas limltada a estruturas genitals (anexos, 


vagina, ligamento largo) 

III 

Met3stases pulmonares (associadas ou n3o a envolvlmento do trato genital) 

IV 

Todos os outros sftlos de metestases 


tabel a 3 Sistema de escore da QMS modlficado, adotado pela Figo 2002“ 


Idade 

0 

< 40 anos 

1 

i 40 anos 

2 

4 

Gravldez 

Mola 

hidatiforme 

Abortamento 

Gestagao a 
termo 


intervalo (m) 

<4 

4a<7 

7 a <13 

213 

hCG (mUI/mL) 

<10 3 

10 3 a<10 4 

10 4 a<10 i 

2l0 5 

Maior tumor (cm) 

- 

3a<5 

25 


Local da metistase 

Pulmao 

Bago/rim 

Gastrointestinal 

Ffgado/c^rebro 

Numero demetistases 

- 

la 4 

5a8 

>8 

Falha 3 QT previa 

- 

— 

Droga iinica 

2oumais drogas 


Para localizagSo das lesOes, avaliagSo das dimensOes e numero de metista- 
ses, empregam-se informagOes obtidas do exame ginecolOgico (presenga de 
lesOes nos fOmices vaginais, regiao suburetral ou colo), da USTV (numero e 
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dimensOes de lesdes na parede uterina - doenga invasiva - ou presenga de 
outras lesdes na pelve) e da radiografia simples de tdrax. Na radiografia de 
tdrax, deve-se pesquisar a existdncia de nddulos com didmetro igual ou su¬ 
perior a 1 cm. Em caso positivo, a tomografia de tdrax deve complementar a 
investigagao. 36 LesOes com didmetro inferior a 1 cm (micrometdstases) po- 
dem ser detectadas em atd 40% dos casos de doenga persistente e nao tern 
impacto sobre a resposta a QT e a sobrevida. 36 Diante de diagndstico histo- 
patoldgico de CC ou dos raros tumores de leito placentdrio, a tomografia de 
tdrax deve ser sempre solicitada. NTG metastdtica ocorre em 4% dos casos 
aptis MHC.' Os locais mais frequentes de metdstases sao os pulmOes (em 80% 
das vezes), seguidos de colo e vagina (30%), sistema nervoso central (10%) e 
figado (10%) .* A investigagao por imagem baseia-se na frequdncia e nos riscos 
relacionados a presenga de metastases em cada urn desses drgaos. Portanto, 
se houver lesOes metastaticas nos pulmOes ou na vagina, deve-se comple- 
tar a investigagao com tomografiaabdominal (com especial atengao dedica- 
da ao figado) e ressonSncia magndtica de sistema nervoso central e pelve. 6 

Por causa dos custos e do pequeno impacto sobre as decisOes e a evolu- 
gao das pacientes, d desnecessdrio que todos os exames de imagem sejam 
solicitados inicial e simultaneamente quando do diagndstico de NTG. Se o 
exame fisico e a radiografia de tbrax sao normais na ausdncia de sintomas, 
outros locais de metastases sao incomuns. 38 

Tratamento da neoplasia trofobldstlca gestadonal 

Tratamento qulmloteraplco da neoplasia trofobiastlca gestadonal de 
balxo rlsco 

Pacientes portadoras de NTG oriundas de MH sao classificadas como baixo risco 
(escore Figo 0-6) em cerca de 95% dos casos, e o tratamento d feito com agente 
unico, na maioria das vezes. metotrexato (MTX) ou ActD 2936 (Tabela 4). 0 mais 
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usado do MTX em regime de 8 dias, altemado comfolinato de caido (leucovo- 
rina), conforme se segue: MTX 1 mg/kgde peso, 1M, nos dias Irapares (Dl, D3, D5 
e D7). e folinato de caicio 15 mg, VO, nos dias pares (D2, D4, D6 e D8), 30 horns 
aptis o MTX. Os dclos s3o repetidos a cada 14 dias atd normalizacSo do hCG co- 
lhido semanalmente. Apds normalizacSo do hCG, realiza-se consolidate) por 
6 semanas, o que corresponde a tres ddos adidonais. 2936 A remissaocom esse 
esquema, conforme estadiamento Figo, e de: 67 a77%, Figo (0-2); 46%, Figo (3- 
4); 35%, Figo (5-6). 39 Em caso de resistencia a esse regime, o tratamento depende 
do nivel de hCG. Se for menor que 300 mUT/mL. recomenda-se ActD e. se maior, 
utiliza-se poliquimioterapia com EMA-CO. 2936 - 39 Outra conduta na resistenda 
ao MTX 6 o estadiamento din-lmico. ou seja, fazer novamente o estadiamento 
e, se o escore permanecer 6 ou menos, opta-se pela ActD, e se 7ou mais, por 
poliquimioterapia, preferentemente EM A-CO 46 . A ActD deve ser a primeira es- 
colha no tratamento da NTG de baixo risco em casos de insuficiencia hepatica 
ou renal e quando houver contiaindicato do uso de MTX. 6 


tabela 4 Taxa de remlssao primula na neoplasia trofobldstlca gestational de baixo risco de 
acordo com o regime utlllzado 

Regime deQT Taxa de remlssao prim^ria 

(1) MTX 0,4 mg/kg (mdxlmo 25 mg)/dla, EV ou IM, por 5 d; 87 a 93% 

repetlr a cada 14 dias 

(2) MTX 30 a 50 mg/m 2 , IM, semanalmente 49 a 74% 

(3) MTX 1 mg/kg, IM, dias 1,3,5,7; dddo follnlco 0,1 mg/kg, IM, 74 a 90% 

dias 2,4,6,8; repetidos a cada 15 a 18 dias, ou quando necess^rlo 

(4) MTX 100 mg/m 2 push EV, apds 200 mg/m 2 em 500 mL 69 a 90% 

SG5% a cada 12 h; &ddo pollnico 15 mg, IM ou VO, a cada 12 h por 

4 doses comegando 24 h apds o inicio do MTX; repetlr a cada 18 
dias ou quando necessdrio 


(continue) 
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tabela 4 Taxa de remissao prim^ria na neoplasia trofobtestica gestacional de baixo risco de 


acordo com o regime utilizado (continua^ao) 

Regime de QT 

Taxa de remissao primaria 

(5) ActD 10 a 13 meg/kg, EV, dlarlamente por 5 dias; repetidos a 
cada 14 dlas 

77 a 94% 

(6) ActD 1,25 mg/m J , EV, a cada 2 semanas 

69 a 90% 

(7) Alternando regimes 1 e 5 (MTX/ActD) 

100 % 


MTX:metobexato:EV: endovenoso; lM:intramusajlar; VO: via oral; Act D: actinomldna H 
Fonte: ljurain, 2011.® 


Tratamento da neoplasia trofoblastica gestacional de alto risco 
Pacientes com escore Figo > 7 sSo consideradas de alto risco 2936 0 esquema 
mais utilizado 6 o EMA-CO, com ciclos repetidos a cada 14 dias e consoli¬ 
date por 6 semanas, equivalente a ties dclos adicionais. A sobrevida em 5 
anos dde 86,2% 2936 A resistencia ao EMA-CO ocorre em 17% das pacientes. 
Nesse caso, 6 utilizado o esquema EP-EMA, mais toxico que o anterior (Ta¬ 
bela 5). 40 Mais recentemente, TE/TP tern sido outra opto, entre outros mo- 
tivos, por apresentar menor toxicidade que EP-EMA. 29 - 36 Para reduzir Obitos 
precoces em pacientes com doenga muito avangada (> 6 metdstases, hCG > 
700.000 mUl/rnL. Figo > 12), inicia-se QT com baixas doses de etoposide e 
cisplatina, repetidas semanalmente por 1 a 2 ciclos, 36 complementando-se o 
tratamento com EMA-CO ou EP-EMA. A present de metdstases em flgado 
ou trebro correlaciona-se com sobrevida a longo prazo de 27% e 70%, res- 
pectivamente. Se houver comprometimento concomitante dos dois OrgSos, 
6 reduzida para 10%. 36 Pacientes com metdstase cerebral sSo tratadas com 
EMA-CO no Charing Cross, aumentando-se a dose do MTX e associando seu 
uso intratecal com resposta completa em 86% dos casos. 
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tabela 5 Protocolos dos regimes EMA-CO e EMA-EP 


Dla 

Droga 

Dose 

1 

Etoposlde 

ActD 

MTX 

100 mg/m 2 dllufdos em 200 mL de solugSo sallna e infundldos 

EV em 30 min 

0,5 mg em pus/: EV 

100 mg/m 2 em push EV 

200 mg/m 2 por infusSo EV em 12 h 

2 

Etoposlde 

ActD 

Acidofolinico 

100 mg/m 2 dilufdos em 200 mL desolugSo sallna e infundldos 

EV em 30 min 

0,5mgempus/iEV 

15 mg, IM, a cada 12 h (4 doses) ou VO comegando 24 h apos o 
Inicio do MTX 

8 

Cidofosfamida 

Vincristlna 

600 mg/m 2 diluida em solugSosalina e Infundida em 30 min 

1 mg/m 2 em push EV 

EP-EMA 



1 

Etoposide 

ActD 

MTX 

100 mg/m 2 diluidos em 200 mL de solugao sallna e infundldos 

EV em 30 min 

0,5 mg em push EV 

100 mg/m 2 em push EV 

200 mg/m 2 por infusao EV em 12 h 

2 

Etoposlde 

ActD 

Acidofolfnico 

100 mg/m 2 dllufdos em 200 mL de solugSo sallna e infundldos 

EV em 30 min 

0,5mgempus/iEV 

15 mg, IM, a cada 12 h (4 doses) ou VO comegando 24 h apds o 
Infcfo do MTX 

8 

Clsplatlna 

Etoposide 

60 mg/m 2 EV com hidrataglo previa 

100 mg/m 2 dilufdo em 200 mLdesolugSo sallna eadministrada 
em30mln 


ActD:actlnomldna D: MTX: metotrexato: EV: endovenoso: IM: Intramuscular: VO: via oral. 
Fonte: Goldstein et al., 2012, w 
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Gravidez apos tratamento quimioterapico para neoplasia trofoblastica 
gestacional 

Braga et al. 41 observaram que a primeira gravidez apds tratamento quimiote¬ 
rapico resultou em 68,2% de gestagOes a termo com rec£m-nascidos sauda- 
veis e normais. Efeitos adversos matemos e abortamentos foram signiflca- 
tivamente maiores quando a gravidez ocorreu nos primeiros 6 meses apOs a 
QT. Em qualquer gestagSo subsequente, a placenta ou o material ovular de- 
verao ser enviados para exame histopatoldgico e o hCG medido 6 semanas 
apds o parto para diagndstico de NTG oculta. 

Tumor trofoblastico do sitio placentario e tumor trofoblastico epitelioide 
Ambos sao tumores raros, oriundos do trofoblasto intermediario, no geral 
provenientes de gestagOes nao molares. As pacientes acometidas apresen- 
tam-se com amenorreia ou sanyamento anormal, e na resson£ncia magnd- 
tica pode-seidentificar massa sdlida na cavidade endometrial, ou sdlida ou 
cistica no miomdtrio. 0 intervalo entre a gravidez e o tumor £ variado, po- 
dendo manifestar-se desde o periodo puerperal ate anos apds o evento. A 
produgao de hCG e pequena, 36 os tumores sSo relativamente resistentes ao 
tratamento quimioterapico, e a disseminagSo da doenga ocorre por via lin- 
fatica. Histerectomia com amostragem linfonodal peivica tern papel impor- 
tante no tratamento da doenga confinada ao utero e, na falta de dados sufi- 
cientes quanto aquimioterapia adjuvante, o Charing Cross recomenda oito 
ciclos de EMA-EP ou TE/TP quando a gestagao ocorreu ha mais de 4 anos. 36 
Em pacientes com doenga metastatica, pode haver resposta ao regimes EP- 
-EMA ou TE/TP. No TTSR a imuno-histoquftnica e positiva para hPL, hCG, 
inibina, Ki-67 superior a 14% e fndice mitdtico elevado, superior a 5/10 HPF. 
0 TTE parece ter comportamento similar ao ITSP o que£ ainda controverso. 
A maioria dos estudiosos trata o TTE similarmente ao TTSP 
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lndicagoes cirurgicas em neoplasia trofoblastica gestacional 
A NTG 6 altamente responsiva ao tratamento quimioterapico, o que diminui 
as indicates de histerectomia como tratamento primario. Pode ser ofere- 
cida como primeira opgao, entretanto, para pacientes com prole constitufda 
e doenga restrita ao utero (estadio I), associada a urn curso de QT adjuvan- 
te, empregando agente unico com objetivo de eliminar eventual metastase 
oculta. Essa abordagem nao tern sido associada a aumento de complicagOes 
perioperatOrias.' 47 Se o exame histopatoldgico da pega uterina evidenciar 
CC, deverao ser realizados ciclos complementares de QT. Como tralamen- 
to secundario. histerectomia pode ser indicadapara pacientes com doenga 
resistente a QT ou como medida protetora da vida matema. quando houver 
hemorragia uterina grave ou sepse. 42 A ressecgao cirbrgica de metastases, res- 
tritas a ate trOs locais, em pacientes com doenga resistente aos esquemas de 
quimioterapicos, podeser exitosa, levando a cura. 0 PET-CT podeser util na 
identificagao dos locais com doenga residual ativa. 29 - 36 A metastase pulmonar 
isolada que 0 resistente a QT pode ser tratada por toracotomia ou por ressec¬ 
gao “em cunha”. Os critdrios necessarios para indicagao dessa cirurgia sao 
ausOncia de outra metastase, nOdulo pulmonar unilateral solitario, ausOnda 
de comprometimento uterino e hCG < 1.500 mUI/mL. 42 Les0esresiduais aptis 
QT, com hCG negativo, nao t^m indicagao de ressecgao. 29 

Gravldez molar gemelar 

A gravidez molar gemelar (GMG) ocorre quando a MH (completa ou par- 
cial) d encontrada simultaneamente em uma gravidez normal. Trata-se de 
condigao rara que, quando presente, representa urn desafio ao prenatalis- 
ta, nao apenas pelos riscos imanentes da gravidez molar - evolugao para 
NTG - como tambdm pelas frequentes complicagOes cllnicas associadas 
a essa doenga. 
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A GMG acomete 1 em cada 20.000 a 100.000 gravidezes, ocorr£ncia au- 
mentada pelos prdstimos da reprodugSo assistida. Em geial, ocorre em ges- 
tagbes dizigdticas dicoridnicas, com urn ovo resultando em MHC e outro em 
placenta-feto normal, por isso essa associagdo serd a mais tratada neste texto. 
A suspeita do diagndstico da MHC com feto nonnal £ feita pela US rotineira- 
mente realizada entre a 12 a e a 14 a semana de gestagSo. Registra-se concepto 
sem anomalias morfoldgicas ao lado de placenta com as caracterlsticas ulhas- 
sonograficas tlpicas da MHC. Em cerca de 25% dos casos, ha associagSo desses 
casos com cistose tecalutelnica bilateral. Nessas pacientes, os niveis dehCG 
estarSo extremamente altos (cerca de 10 a 50 multiplos da mediana). Por outro 
lado. as concentragOes de alfafetoproteina, que sdo extremamente baixas em 
pacientes com MHC, encontram-senormais ouligeiramenteelevadas. 0 diag- 
ndstico definitivo £ possivel gragas ao estudo gen£tico dos produtos da gravi- 
dez. A bibpsia do vilo corial da placenta nonnal e daquela com caiacteristicas 
molares ou mesmo a anaiise do liquido amnibtico (obtido por amniocentese) 
ou do sangue fetal (colhido por cordocentese) fomecerao material para and- 
lise decaridtipo (nem sempre esclarecedor) e do polimorfismo de DNA (pa- 
drdo-ouro) a fim de determinar a origem parental dos cromossomos desses 
tecidos (por comparagdo direta com os alelos patemos.quando disponlveis, 
ou por exclusdo dos alelos matemos). Sabe-se que o feto normal possui cari- 
btipo diploide.com urn conjunto haploidematemo e outro patemo, e na MHC 
todos os cromossomos sdo de origem patema. Valesalientar queo diagnbstico 
gen£tico antenatal deve ser aconselhado, 43 uma vez que o diagndstico diferen- 
cial mais importante nesses casos £ o de gravidez unica de MHR para o qual a 
terminagdo ndo deve tardar. Outro diagndstico diferendal possivel £ o da dis- 
plasia mesenquimatosa da placenta, cujo progndstico £ plenamente favordvel. 

Na suspeita de GMG, as pacientes devem ser encaminhadas ao CR para 
tratamento da DIG, lugar que congrega m£dicos experimentados no acompa- 
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nhamento desses casos excepcionais. Feito o diagndstico definitive) de GMG, 
e pelos riscos matemos imanentes, deve-se orientar a paciente, seu parcei- 
ro e familiares sobre as repercussOes do caso e de seu prognOstico. Junto ao 
risco de hemorragia e de pre-eciainpsia, e outras complicagdes clinicas des- 
critas anteriormente, relativas ao esvaziamento molar tardio, deve-se ter em 
mente o prognOstico fetal e o risco de malignizagao. 0 prognOstico da GMG 
com MHC, em que se decidiu pela continuagao da gravidez, mostra que 40 a 
50% das pacientes conseguiram o nascimento de urn concepto vidvel. Houve 
20 a 30% de evolugao para NTG apOs o parto, percentual que nao parece ser 
diferente daquelas que terminaram eletivamente a gestagao por ocasiao do 
diagndstico. 44 £ fator de risco para a evolugao para NTG a ocorr£ncia de prO 
-eclampsia e de hemorragia transvaginal maciga. Ha a interpretagao deque, 
diantedo desejo expresso da gestante, a gravidez pode ser interrompida em 
cardter eletivo consoante a lei brasileira que prev£ abortamento nos casos em 
que a vida matema estd sob risco. Deddindo-se pela manutengao da gravi¬ 
dez, imediatamente elevada a status de alto risco, as consultas de pre-natal 
devem ocorrer quinzenalmente, com minuciosa avaliagao da pressao arterial 
e da proped£utica laboratorial para prO-eciampsia, assimeomo da avaliagao 
fetal. Dosagens periOdicas de hCG podem ser uteis. notadamente nos casos 
em que se observa uma curva decrescente desse hormOnio, associada a menor 
risco de morte fetal intrauterina. Nao se deve negligenciar a vigiiancia sobre a 
hemadmetria matema, assim como deve ser universal a suplementagao fdr- 
rica, antevendo-se as emerg£ncias hemorragicas. Da mesma forma, e nota¬ 
damente nas pacientes com hCG > 100.000 mUl/mL, deve-se monitorar (ao 
menos mensalmente) a fungao tireoidiana e tratar os casos de hipertireoidis- 
mo clinico, pelos riscos de crise tireotdxica grave. A cada trimestre, radiografia 
de tdrax, com evidente protegao abdominal, deve ser realizada a fim de des- 
pistar metastase pulmonar que indicaria imediata terminagao da gravidez e 
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inlcio de QT apropriada. A ressondncia magnetica permite visdo espacial da 
localizagdo placentdria, bem como do gtau deinvasdo trofobldstica, e deve ser 
complementar a US no momento do diagnbstico e na proximidade do parto. 

Parto com maior hemorragia dprevisfvel de modo que deve ser feito pla- 
nejamento para essa situagdo (equipe treinada, reserva de sangue e, eventual- 
mente, usode tecnicas hemostdticas via hemodinamica). Ainda que nesses 
casos sejam relatados partos via vaginal, tem-se dado preference a opera- 
gdo cesdrea. 

Caso dinico 

Identificagdo, queixa e duragdo: D.M.S, 20 anos de idade, branca, casada. San- 
gramento genital hd aproximadamente 3 horas com cblica discreta. 

HM A: primigesta de IS semanas sob assistance pre-natal de baixo risco 
em unidadebdsicadesaude, relata corrimento escuro “emborra de cafe" hd4 
semanas, sem outras queixas. Conta que na ultima consulta, hd 15 dias, o me¬ 
dico achou o utero "grande para o tempo de gravidez" e “ndo conseguiu ouvir 
os batimentosfetais". Estava aguardandoparafazerexameultrassonogrdfico. 

Examefisico: descorada +/4+, afebril. hidratada, pressdo arterial de 160 x 
110 mmUg, pulso de 84 bpm, frequencia respiratbria de 18 ipm, Abdome se- 
migloboso. Utero amolecido, flindo uterino distando 26 cm da slnfise pubica, 
ndo se palpando partes fetais. 0 sonar Doppler ndo identificou batimentos 
fetais. Exame especular: presenga de sangue vermelho escuro em modera- 
da quantidade, exteriorizando-se pelo colo. Ao toque, colo uterino amoleci¬ 
do e impervio. 

Hipbtesediagnbstica: sangramento da primeirametade da gravidez. Ote¬ 
ro aumentado para idade gestacional, aus£ncia de feto e hipertensdo arterial 
conduzem d hipbtese diagnbstlca de MHC, associada d pre-ecldmpsia. Diag- 
nbstlco diferencial: gestagdo gemelar e gestagdo em utero leiomiomatoso. 
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Exames complementares: US obstetrica evidenciou utero aumentado 
de tamanho, preenchido por material heteroggneo, com areas anecoicas ar- 
redondadas, entremeadas por areas hipoecoicas e ausSncia de feto. Ovarios 
aumentados de tamanho bilateralmente, com maior diametro de 10 cm no 
direito e IS cm no esquerdo. Tipagem sangufnea 0 Rh+; hematOcrito 25,8%; 
hemoglobina 8,7 g%; proteinuria positiva em fita (■*•), hCG 1,108.208,0 mUI/ 
mL; TSH 0,05 uUl/mL; T4 livre 3,6 ng/dL. Radiografia de tdrax normal. 

Condugao do caso: reserva de duas unidades de concentrado de gld- 
bulos e realizado esvaziamento uterino por vacuoaspira^ao no mesmo dia, 
sob anestesia geral. Material uterino constituiu-se de estruturas vesiculares 
com diametros variados, preenchidas por liquido seroso, claro, permeadas 
por coagulos sangulneos, pesando 1.250 g (Figura 6). Posteriormente, o exa- 
me histopatolOgico confirmou MHC. No p0s-operat6rio imediato, a paciente 
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Fonte: Imagem cedlda pela dia. Sue Yazakl Sun da EPM-Unifesp. 


936 parte 2 Obstetricia 


apresentou cefaleia e alteraqdes visuaisseguidas por convulsOes tdnico-cl6- 
nicas, que cessaram com o uso intravenoso de sulfato de magn6sio heptai- 
dratado a 50°/o (dose de ataque 4 g emanutengaocom 1 g/h por 24 horas). A 
paciente teve controle dos nfveis pressdricos com uso de nifedipina. A alta 
hospitalar ocorreu no 6 e dia de intemaqao, e foi orientado retomo semanal 
no ambulatdrio de DTG. 

Acompanhamento p6s-molar paciente apresentou parada completa do 
sangramento e normalizaqao dos rn'veis pressdricos em 3 semanas. Foi pres- 
crita contracepqSo hormonal oral. A curva de regressao do hCG mostrou que- 
da inicial. com valor de 4.790,0 mUI/mL na terceira semana apds o esvazia- 
mento, seguida por aumento na 4 a e 5 s semana (6.148,0 e 11.860,0 mUI/mL, 
respectivamente). Na 5 J semana de acompanhamento, a USTV revelou Otero 
com volume de 300 cm 3 , com area nodular medindo 5 cm hipervasculariza- 
da em sua porqao fdndica, com perda da delimitaqao com o miom^trio. Dop- 
plerfluxometria evidenciou fluxo de baixa resistencia em arterias uterinas. 

Diagndstico de NTG: acompanhamento em 3 semanas, mostrando dois 
valores consecutivos de hCG em ascensao, que associados aos achados de 
imagem levaram ao diagndstico de NTG, mesmo na aus£ncia de sintomas 
chnicos. A investigagSo de metastases pela radiografia de tdcax e exame va¬ 
ginal cuidadoso resultaram negadvas. A NTG foi classificada como de baixo 
risco. 1:4 (hCG entre 10 4 a < 10 s , contabilizando dois pontos e nOdulo uterino 
de 5 cm, contabilizando mais dois pontos). Ausentes metastases a radiografia 
de tdrax, outros exames de imagem nao foram solicitados. 

Tratamento quimioterapico: optou-se pelo uso de QT por agente Oni- 
co com MTX e resgate de acido folfnico (MTX-FC), em regime ambulatorial. 
Foram realizados quatro ciclos de MTX-FC, havendo queda de hCG. No en- 
tanto, apds o quarto ciclo, o hCG se elevou para 200 mUI/mL, caracterizan- 
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do resistSncia ao MTX. A radiografia de tdrax nesse momento continuava 
normal. Optou-se pela ActD com negativagao do hCG apOs o primeiro ciclo. 
Repetiram-se mais tr£s ciclos de ActD ap6s o primeiro hCG negativo. Antes 
de cada ciclo de QT, aldm do hCG, foram avaliados peso da paciente, hemo- 
grama, fungao renal e hepatica. Os efeitos colaterais consistiram de nauseas 
e vomitos, controlados com uso de ondansetrona, e discreta queda de cabe- 
lo. 0 acompanhamento apOs a QT foi feito durante 1 ano, com detenninagao 
mensal do hCG, exame ginecoldgico e contracepgao. Ap6s esse periodo, a 
paciente recebeu alta do acompanhamento, sendo liberada para gravidez. 

Pontos didaticos: MH no segundo trimestre associa-se a complicagdes cli- 
nicas, potencialmente ameagadoras a vida matema (prd-eciainpsia/eclSmp- 
sia), hemorragia, desconforto respiratdrio, crise tireotOxica. US imediata ao 
inicio do sangramento, nesse caso, na 11* semana, teria levado ao diagnds- 
tico e evitado o quadro convulsivo. £ importante o acompanhamento ap6s 
o esvaziamento uterino com medidas semanais de hCG com vistas ao diag- 
ndstico mais precoce possivel da NTG, sobretudo em pacientes com utero 4 
semanas maior que a idade gestacional e cistos tecaluteinicos, haja vista a 
chance de 50% de desenvolver NTG. 

Conslderagoes finals 

0 quadro clinico da MH no primeiro trimestre d inespecifico, semelhante ao 
abortamento evitdvel e retido, e gravidez ectdpica. USTV d imprescindivel em 
todo sangramento no primeiro trimestre da gravidez. A andlise da imagem em 
conjunto com adosagem do hCG quantitative aumenta a acurdcia diagndstica. 

0 exame histopatolOgico da MHC precoce, especialmente abaixo de 8 
semanas, confunde-se com aqueles de MHP e abortamentos n5o molares. 
Marcagao imuno-histoquimica para p57 serd negativa nos casos de MHC. 
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Pacientes com perdas gestacionais sem exame histopatolOgico ou com 
exame inconclusivo devem realizar exame de hCG sdrico 4 semanas apOs o 
termino da gravidez. Se o exame estiver positivo, manter acompanhamen- 
to ate normalizagao. 

Atraso no diagndstico e no esvaziamento molar leva a complicates md- 
dicas potencialmente ameagadoras k vida matema, como hemorragia, pte 
-eclampsia/eclampsia, crise tireotexica e insuficiencia respiratoria. 

Acompanhamento pds-molar com medida sdrica semanal de hCG, quan- 
titativa, antes e imediatamente apOs o esvaziamento molar, mantido por 6 
meses apOs o primeiro ej«me negativo, deve ser pontual e rigoroso. 

Evolugao para NTG ocorre em 20% das MHC e de 1 a 5% das MHP. As 
pacientes com NTG alcangam cura em 92% dos casos. 

0 CC gestacional, em metade das vezes, origina-se em gravidez nao mo¬ 
lar e manifesta-se apOs longo perfodo. Atengao as pacientes com quadro de 
pneumonia de dificil tiatamento, acidente vascular cerebral, sangramento 
vaginal, doenga metastatica sem sede primaria: hCG positivo orienta para o 
diagnOstico de CC, na ausencia de gravidez. 
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Infecgoes na gestacao 


JOELMA QUEIROZ ANORAOE 
ROSSANA PULCINELI VIEIRA FRANCISCO 
MARCELO ZUGAI8 


Introduce) 

Os exames solicitados no inicio do pre-natal sdo fundamentals para o ade- 
quado acompanhamento da gestante. As sorologias necessdrias sdo: para 
sifilis, toxoplasmose, rubeola, virus da imunodeficidncia humana (HIV) e 
hepatites B e C. No terceiro trimestre, as sorologias para sifilis e HIV sdo re- 
petidas. No entanto, o melhor momento para a realizagdo desses exames 6 
na preconcepgdo, pois as intervengOes necessdrias podem ser feitas antes 
do inicio da gestagdo. 

Sifilis 

A sifilis e uma infeegdo sistdmica causada pelo Treponema pallidum, e sua 
evolugdo pode ser dividida em primdria, secundaria e tercidria. Os casos de 
sifilis congenita evidenciam falhas na atengdo durante o pre-natal, pois o 
diagndstico precoce e o tratamento adequado da gestante sdo medidas rela- 
tivamente simples e eficazes na prevengdo da doenga. 1 


943 
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0 numero de casos de slfilis e de slfilis congenita tem aumentado no 
Brasil e no mundo. Entre 2005 e junho de 2012, foram notificados, no Brasil, 
57.700 casos de slfilis em gestantes, dos quais amaioria ocorreu nas regides 
Sudestee Nordeste, com 21.941 (38,0%) e 14.828 (25,7%) casos, respectiva- 
mente. A inciddncia de slfilis congenita no Brasil, em 2011, foi de 3,3 casos 
por mil nascidos vivos, dos quais as regides Nordeste e Sudeste apresentaram 
as maiores taxas, 3,8 e 3,6, respectivamente. 2 Nos Estados Unidos, em 2005, 
foram notificados 8.2 casos de sifilis congdnita por 100 mil nascidos vivos e, 
em 2008,10,1 casos por 100 mil nascidos vivos, mostrando a tenddncia de 
aumento do numero de casos. 3 

A slfilis em geslante d doenga de notificagao compulsdria no Brasil desde 
2005. Para fins de vigilSncia epidemioldgica, d considerado caso de slfilis na 
gestagSo quando a gestante apresenta eviddncia clinica de slfilis e/ousoro- 
logia nao trepondmica reagente durante o prd-natal, com teste trepondmico 
positivo ou nao realizado. 4 

A sifilis primaria caracteriza-se por lesao inicial denominada cancro duro, 
que aparece em mddia 21 dias apds a infecgao. Esse cancro d caracterizado 
por uma ulcera, unica, indolor, com bordos endurecidos e fundo liso, que de- 
saparece em tomo de 3 a 6 semanas, acompanhada de linfadenomegalia re¬ 
gional, geralmente bilateral. As reagOessoroldgicas trepon£micas para slfilis 
tomam-se positivas a partir da 3 a semanade infecgao, e as nao trepon&mi- 
cas tomam-se positivas a partir da 4 a ou 5 a semana apds o contdgio. A slfilis 
secundaria € marcada pela disseminagao dos treponemas pelo organismo, 
e sua manifestagao ocorre entre 6 semanas e 6 meses apds o aparecimen- 
to do cancro, em aproximadamente 25% dos casos sem tratamento. Nesse 
momento, surgem lesdes papulosas palmoplantares, placas mucosas, ade- 
nopatia generalizada, alopecia e os condilomas pianos, que desaparecem 
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em aproximadamente 6 meses. As reaves sorolbgicas sSo sempre positivas 
nesse perlodo. ApOs o desaparecimento das lesOes secundarias, a sifilis en- 
tra em um perlodo de latencia. 1 

A slfiJis terciOria ocorre em aproximadamente 1/3 das pacientes nao tra- 
tadas. £ caracterizada por poucos sinais e sintomas. Ha formagao da cha- 
mada goma sifilftica, doenga cardiovascular e do si sterna nervoso central 
(SNC). Essas manifestagOesocorrem cerca de 5 a 20 anos apbs a doenga se 
tomar latente. 1 

Sifilis congenita 

0 TYeponemapallidum atravessa a placenta eprovoca infecgao fetal. A pas- 
sagem ocorre em qualquer momento da gravidez, mas o acometimento fe¬ 
tal 0 mais grave no inlcio da gravidez. As manifestagOes da sifilis congenita 
sao influenciadas pela idade gestacional da infecgio matema e tambdm pelo 
estdgio da doenga (maior nos estagios precoces com maior bacteremia), pelo 
tratamento ou nao do quadro e pela resposta imunolOgica fetal. 

Nas gestantes nao tratadas que tiveram o parto no termo, o risco de in- 
fecgao congenita 6 de 50% nas sifilis primaria e secundaria, de 40% na sifilis 
latente recente e de 10% na tardia. 

0 tratamento adequado da doenga matema 30 dias antes do parto e muito 
importante na prevengao da infecgao congenita. Setentaa 100% dos recem- 
-nascidos (RN) de gestantes nao tratadas serao infectados se comparados a 
1 a 2% dos RN de maes adequadamente tratadas. 

A infecgao congenita estd associada com Obi to fetal e neonatal, parto 
prematura, baixo peso ao nascimento, anomalias congenitas, doenga cllni- 
ca ao nascimento e sequelas tardias, como surdez e retardo do desenvolvi- 
mento neuropsicomotor. 1 
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Diagnostics laboratorial 

Toda gestante deve ser testada para slfilis na primeira consulta, no infcio do 
terceiro trimestre e na admissSo para o parto. Atualmente, o teste rdpido para 
slfilis esta disponlvel no servigo ptiblico, com resultado em 15 a 20 minutos 4 

Os testes soroldgicos para a slfilis sao classificados em treponemicos e 
nao treponemicos. Testes nao treponemicos sao n tiliza dos para rastreamento 
da doenga e para o acompanhamento aptis a terapia e treponemicos sao os 
utilizadospara odiagndstico dadoenga 3 Ostestes Veneral Disease Research 
Laboratory (VDRL) e Rapid Plasma Reagin (RPR) sao os nao treponemicos 
mais utilizados rotineiramente. A sensibilidade desses testes, na fase prima- 
ria, e de 78%. elevando-se nas fases secundaria (100%) e latente (96%). Com 
mais de 1 ano de evolugao, a sensibilidade e progressivamente reduzida. Os 
resultados falso-positivos podem ocorrer em virtude da prdpria gestagao, 
das doengas autoimunes e mesmo de outras infecgOes. Apds o tratamento, o 
VDRL apresenta quedaprogressivanas titulagOes, podendo resultar reagente 
por longos periodos, mesmo apOs a cura definitiva da infecgao. 1 

Os testes treponemicos fluorescent treponemal specific antibody absorp¬ 
tion (FTA-Abs), o treponemal specific microhemagglutination test (MTPHA) 
e os imunoenzimaticos (ELISA) sao testes espedficos que confirmam o diag- 
nOstico e permanecem com resultado positivo para sempre. A sensibilidade 
dos testes treponemicos na slfilis adquirida 6 de 84% na fase primaria, de 
100% nas fases secundarias elatentes e de 96% na slfilis terciaria. 1 

Tratamento 

A penicilina e o farmaco de escolha para todas as apresentagOes da slfilis. Nao 
ha relatos na literatura decasos de resistencia a penicilina. 4 " 6 
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Para o tratamento da slfilis primdria, secundaria ou latente com menos 
de 1 ano de evolugao, utiliza-se a dose total de 4.800.000 UI via intramus¬ 
cular (IM), sendo 2.400.000 UI, IM, repetida em 7 dias. 

Para a slfilis terciaria ou com mais de 1 ano de evolugao ou com duragao 
ignorada, a dose total d de 7.200.000 UI, IM, sendo 2.400.000 UI, IM, apli- 
cada semanalmente, em 7 e 14 dias, atd completar a dose total. 4 

O tratamento da si'filis matema e considerado inadequado nas seguin- 
tes situagoes: 

• quando realizado com qualquer medicamento que nao seja a penicilina; 

• quando inadequado para a fase clinica da doenga; 

• dentro do prazo dos 30 dias anteriores ao parto; 

• na ausdncia de documentagao de tratamento; 

• na ausdncia de queda dos tftulos apOs tratamento adequado; 

• quando o parceiro nao d tratado ou foi tratado inadequadamente ou quan¬ 
do nao se tern a informagao sobre o seu tratamento. 4 

Para as gestantes com histdria de alergia a penicilina, deve-se, inicialmen- 
te, dessensibiliza-las nos centros de referenda e utilizar o tratamento com 
penicilina. 4 - 5 

Nos casos em que nao for possfvel a utilizagao desse antibiOtico, utiliza- 
-se a eritromicina (estearato) 500 mg -1 comprimido, a cada 6 horas, via oral 
(VO), por 15 dias (slfilis recente) ou 30 dias (slfilis tardia). Nessa situagao, o 
feto nao d considerado tratado. 

O controle do tratamento d feito mensalmente com o VDRL. Se o titulo 
nao cair ou subir no acompanhamento, recomenda-se tratar novamente o 
casal, o que tambdm deve ser feito nos casos de interrupgao do tratamento 
antes de se completar a dose total adequada. 4 - 5 




948 parte 2 Obstetricia 


A reagao de Jarix-Herxheimer pode ocorrer de 2 a 12 horas apbs o tra- 
tamento. £ caracterizada por febre, cef'aleia e mialgia e £ causada pela libe- 
ragao de toxinas apbs a lise das bacterias. Esse quadro aumenta o risco de 
paito prematura e de sofrimento fetal. 6 

Toxoplasmose 

0 agente etiolbgico e o Toxoplasma gondii, um protozo^rio que tem o gato 
como hospedeiro definitive) e os outros animais, incluindo o homem, como 
os hospedeiros intermediaries 7 

Estima-se que, ao redor do mundo, a cada ano, de 3 a 8 em cada mil nas- 
cidos vivos sSo infectados pelo T. gondii. Em SSo Paulo, um estudo analisando 
os casos sintomaticos no bergario anexo a matemidade do Hospital das Cll- 
nicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo (HC-FMUSP) 
mostrou uma incid£ncia de 2 em mil nascidos vivos. 7 - 8 

As gestantes nSo apresentam quadro clinico, geralmente, ou, se apresen- 
tarem, ele dt muito sutil e nSo 6 percebido. 

A aus£ncia de anticorpos (imunoglobulina G [IgG] e imunoglobulina M 
[IgM]) especlficospara T. gondii identificaaspacientessuscetiveis. Todases- 
sas gestantes devem receber orientagOes da equipe de saude sobre como evitar 
a doenga, e a sorologia deve ser repedda mensalmente M o final da gravidez. 
As seguintes orientagOes devem ser fomecidas: 

• nao ingerir cames cruas ou mal cozidas; 

• toda came deve ser cozida at£ atingir temperatura superior a 67°C; 

• a agua deve ser tiatada ou fervida; 

• lavar frutas e verduras adequadamente; 

• usar luvas para manipular cames cruas; 

• nao utilizar a mesma faca para cortar cames e outros vegetais ou frutas; 
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• proteger os alimentos de moscas e baratas: 

• ferver e pasteurizar leite antes do consumo; 

• evitar contato com qualquer material que possa estar contaminado com 
fezes de gatos, como solo, gramados e caixas de areia. 7 

Osgatos domdsticos devem ser alimentados com carries bem cozidas ou ra- 
gOes comerciais. Suas fezes devem ser desprezadas diariamente, com lava- 
gem do recipiente com agua fervente, pois, com essa medida, o oocisto nao 
se toma infectante, ja que necessita de no minimo 24 horas em temperatura 
ambiente para atingir essa fase. 7 

Os anticorpos da classe IgG surgem apOs 2 semanas do inicio da infecgao, 
atingem o pico com 6 a 8 semanas e persistem por periodo indefinido. Por ou- 
tro lado, os anticorpos da classe IgM podem ser detectados precocemente, com 
1 semana de infecgao, geralmente desaparecendo em tomo de 12 semanas. 7 - 9 
A presenga de IgM no soro matemo nao d diagnOstico definitivo de in¬ 
fecgao aguda. Pode corresponder a resultado falso-positivo de IgM, reagao 
cruzada ou sua persist£ncia apds infecgao passada. 9 

Nos casos suspeitos da doenga, recomenda-se o inicio imediato da pro- 
filaxia da transmissao vertical com espiramicina. na dose de 3 gramas ou 
9.000.000 UI ao dia, ate descartar o caso como doenga aguda. Se isso nao 
for possivel, deve-se mante-la ate o final da gravidez. Essa droga pode ser 
utilizada no primeiro trimestre da gravidez. Tambem nos casos suspeitos, 
orienta-se nova sorologia com teste diferente do rastreamento inicial. Os tes¬ 
tes mais utilizados sao a IgM imunofluoresc£ncia e o teste de avidez de IgG. 

A avidez de IgG foi introduzida no rastreamento das infecgOes. Ele ava- 
lia a afinidade entre o anticorpo da classe IgG e o antlgeno. Esse teste tern 
auxiliado na diferenciagao de uma infecgao recente de outra adquirida ha 
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algum tempo, uma vez que a afinidade do anticorpo pelo antigeno tende a 
aumentar com o intervalo de tempo, Dessa forma, apresenga de alta avidez 
permite definir que a infecglo ocorreu hi mais de 12 a 16 semanas, e a baixa 
avidez que a infecglo ocorreu nos 3 meses anteriores. 10 

Embora seja documentado que alta avidez pode indicar infecglo croni- 
ca, a presenga de IgG de baixa avidez, por si sd, nlo d suficiente para indicar 
quadro agudo, jl que hi fatores que interferem na maturaglo da IgG duran¬ 
te a gestaglo. Essa maturaglo d varilvel e depende da idade gestacional no 
momento da infecglo, da utilizaglo da espiramicina e tambdm de fatores 
individuals. Essas varilveis devem ser consideradas durante a interpretaglo 
dos resultados dos exames. Nlo sesabeseo retardo na maturaglo da IgG in¬ 
terfere na taxa de transmisslo vertical da toxoplasmose. 10 

Infecglo fetal 

A taxa de transmisslo vertical do toxoplasma d de 14% n o primeiro trimestre, 
29% no segundo e 59% no terceiro. No momento do parto, essa taxa pode 
ser de 80%. No entanto, a gravidade do acometimento fetal d muito maior 
nos casos da doenga na primeira metade da gravidez. No terceiro trimestre, 
a retinocoroidite ocorre, mas calcificagbes cerebrais e liidrocefalia nlo slo 
mais observadas. 7 

A maioria dos RN d assintomltica ao nascimento jl que a triade cllssica 
de retinocoroidite, liidrocefalia e calcificagOes intracranianas estl presente 
em apenas 10% dos casos. Na maioria das criangas afetadas, as sequelas slo 
tardias e a manifestaglo mais comum d a retinocoroidite, que pode acome- 
ter atd 70% dos infectados. 



Infecgoes na gestaqao 951 


tabelai Risco de doenga congenita de acordo com a idade gestacional na qual ocorreu a 


infecgao materna" 



IG - do quadro diniao 
(semanas) 

Transmissao vertical 
(%) 

Risao de desenvoMmento de 
sinais dinicos na crianga ate 3 anos 
(%) 

12 

6 

75 

16 

15 

55 

20 

18 

40 

24 

30 

33 

28 

45 

21 

32 

60 

18 

Admade36 

70 a 80 

15 a 12 

IG: Idade gestacional. 


Infecgao fetal - diagnostic 
Ultrassonogrofio 

Os principals achados s3o: hidrocefalia, calcificagOes intracranianas, hepa- 
toesplenomegalia e espessamento da placenta. Catarata. hidropsia fetal e 
intestino ecog&iico tamb£m podem ser encontrados. Essas alteragOes sSo 
observadas em aproximadamente 28% dos fetos infectados. 12 Nos fetos in- 
fectados e em casos suspeitos, € importante realizar acompanhamento ul- 
trassonogr&fico quinzenal, para detectar alteragOes tardias, as quais podem 
modificar a condugao dos casos. 7 

Procedimento invasive) 

A amniocentese esta indicada nos casos de soroconversao diagnosticada na 
repetigSo da sorologia, na presenga de quadro clinico com confirmagao pela 
sorologia e nos casos com alteragOes ultrassonograficas sugestivas de toxo- 
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plasmose congenita. No llquido amnidtico, a pesquisa do parasita d realizada 
pela tecnica do teste de protelna C reativa (PCR) e/ou cultura e isolamento. 7 

A sensibilidade do diagndstico molecular por PCR no llquido amnidtico 
esta em tomo de 81 a 100%. 8 A coleta do llquido amnidtico deve ser realiza¬ 
da, preferencialmente, apds 4 semanas do inlcio da infecgao, durante a fase 
de parasitemia matema, e tambdm a sensibilidade do PCR d maior quando 
o procedimento d realizado apds a 2P semana de gravidez. 9 - 13 

Nos casos de doenga aguda, apds 32 semanas de gestagao, nSo d reco- 
mendado o procedimento invasivo pela elevada taxa de transmissSo verti¬ 
cal nesse perlodo e deve-se iniciar o tratamento com as trds medicagdes, 
imediatamente. 8 

Tratamento da infecgao fetal 

0 tratamento da infecgao fetal baseia-se na utilizagao de pirimetamina, sul- 
fadiazina e acido follnico atdo final da gestagao. As dosagens sao: 14 - 15 

• sulfadiazina 3,0 g/dia (2 comprimidos de 500 mg, a cada 8 horas); 
pirimetamina 50 mg/dia (1 comprimido de 25 mg, a cada 12 horas); 

• acido follnico 15 mg/dia (1 comprimido de 15 mg/dia). 

A pirimetamina e a sulfadiazina sao antagonistas do acido fdlico, atuam si- 
nergicamente no ataqueaos taquizoltas e podem causar supressao da medula 
dssea. Entre os efeitos adversos esUo anemia, leucopenia, plaquetopenia e 
insuficiSncia renal reverslvel. Em razao da toxicidade desses farmacos, sua 
prescrigao 6 limitada aos casos comprovados de infecgao fetal. 7l4JS 

Urn hemograma quinzenal tern de ser realizado para controlar onumero 
de gldbulos vermelhos, plaquetas e leucdcitos e, na presenga de alteragOes, as 
medicagdes devem ser suspensas e espiramicina, na dose de 3 g/dia, precisa 
ser prescrita. 0 tratamento 6 contraindicado durante o primeiro trimestre da 
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gestagao, devendo ser inidado a partir da 16 a semana. Nesse trimestre, deve 
ser utilizada a espiramicina na dose de 3 g/dia e, nos casos com o resultado 
da pesquisa do toxoplasma no llquido amnidtico negativo, deve-se manter 
a espiramicina ate o final da gestagao. 7 M 

Para as pacientes nao gestantes que adquirirem toxoplasmose aguda, 
recomenda-se intervalo de 6 meses entreo quadro clfnico ou a confiimagao 
soroldgica e o irn'cio da futura gestagao. 710 

Rubeola 

A rubeola e uma doenga em erradicagao no Brasil. A vacinagao e o princi¬ 
pal meio de prevengao da doenga, e a rubeola e a sindrome da rubeola con¬ 
genita (SRC) estao na lista nacional de doengas de notificagao compulsdria 
desde 1996. 

A infecgao aguda em gestantes e rara, mas se ocorrer no primeiro trimes¬ 
tre e grave. A transmissao vertical do virus da rubeola varia de acordo com 
a idade gestacional. Segundo alguns autores, a infecgao matema durante o 
primeiro trimestre pode acometer o feto em tomo de 81% dos casos, variando 
de 67 a 90% ate a ll a semana de gestagao. No segundo trimestre, esse risco 
atinge em tomo de 39%, elevando-se para 53% no terceiro trimestre, mas 
sem repercussOes fetais importantes. lw7 

Pode provocar abortamento precoce ou tardio, dbito fetal, infecgao con¬ 
genita sem anomalia fetal, embriopatia e aparecimento tardio de defeitos. 
Entre as repercussOes para o feto e o RN estao: surdez, alteragOes oculares 
(catarata e glaucoma), alteragOes cardiovasculares, prindpalmente a persis¬ 
tence do canal arterial e retardo do desenvolvimento neuropsicomotor. Em 
alguns casos, hd manifestagOes clfnicas ao nascimento como: hepatoesple- 
nomegalia, ictericia, meningoencefalite, miocardite e trombocitopenia. 1617 
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A sorologia para rubeola ainda d importante na rotina no prd-natal para 
detecgao das gestantes suscetiveis. As pacientes nSo imunes devem ser va- 
cinadas no puerpdrio, no momento da altahospitalar, sem risco para os RN. 16 

No calendaiio de vacinagao do Programa Nacional de ImunizagOes do 
Ministdrio da Saude, d aplicado de forma combinada com as vacinas contra 
o sarampo e a caxumba (vacina triplice viral), aos 12 meses de vida, com uma 
segunda dose entre 4 e 6 anos de idade. Aproximadamente 95% das pessoas 
vacinadas soroconvertem entre 14 e 28 dias apds orecebimento da primeira 
dose. 16 A vacinagao d recomendada para mulheres em idade fdrtil e nas ma- 
temidades no pds-parto e pds-aborto. 0 atendimento as adolescentes 6urn 
momento importante para verificar imunidade contra rubeola e a paciente. 
sendo suscetivel, devera ser vacinada. 3 

A imunizagSo d contraindicada durante a gestagSo. As mulheres vaci¬ 
nadas devem evitar a gravidez durante urn periodo mlnimo de 28 dias. 18 Em 
2001, no Estado de SSo Paulo, houve campanha de vacinagSo em massa, na 
qual 6.473 gestantes foram vacinadas inadvertidamente. Apbs acompanha- 
mento e triagem, 811 pacientes eram suscetfveis e foram acompanhadas atd 
o momento do parto. As amostras de sangue de 27 RN foram IgM reagentes 
para rubdola e uma avaliagSo completa das criangas foi realizada e nenhuma 
apresentou acometimento sugestivo de SRC atd o momento. 19 

Cftomegalovirus 

0 citomegalovfrus (CMV) d urn DNA virus membro da famflia Herpesviridae. 
Durante a viremia matema, a transmissSo matemo-fetal ocorre e pode ser 
apds uma primoinfecgao (mais frequente) ou apds a infecgSo secundaria (re- 
infecgao com outro tipo do virus ou apds reativagSo de uma infecgSo latente). 
A taxa de transmissSo vertical varia com o tipo de infecgao matema: entre 
30 e 50% para as infecgdes primirias e 0,1 e 3% para as infecgOes secunda- 
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rias. 20 A idade gestacional no momento da infecgdo matema tem um papel 
importante sobre a taxa de transmissdo vertical, que aumenta com a idade 
gestacional: 36% no primeiro trimestre, 44% no segundo e 77,6% no ultimo 
trimestre. Contudo, as consequencias da infecgdo por CM V sdo mais graves 
quando a infecgdo matema ocorre antes da 20 a semana. 20 

A infecgdo por CMV d endemica e ocorre durante todo o ano. Na popu- 
lagao na qual cerca de metade das gravidas ndo sao imunes no inicio da gra- 
videz, estima-se que 1% delas ira desenvolver infecgdo primaria, enquanto 
infecgdo secundaria ocorrera em cerca de 5% das gravidas imunes. 20 Nos da¬ 
dos das gestantes atendidas na Clinica Obstdtrica do HC-FMUSP entre 2008 
e 2010,92,5% delas eram imunes no inicio do prd-natal. 

Analisando a urina dos RN, o CM V foi encontrado em 1,08% das amostras, 
em estudo realizado por Mussi-Pinhata et al„ em Ribeirdo Preto. 21 

0 diagndstico da infecgdo matema por CMV d realizado pela sorologia. 
Os anticorpos da classe IgM aparecem nos primeiros dias apds a infecgdo, 
atingem o pico durante o primeiro mes e depois vdo declinando. A IgM pode 
ser detectada nos 3 primeiros meses apds o inicio da infecgdo, embora tam- 
bdm possa persistir por mais tempo. 21 Para diagnosticar as infecgOes recen- 
tes que aconteceram hd cerca de 3 meses. utiliza-se a avaliagdo da avidez 
de IgG. No inicio da infecgdo primdria, os anticorpos mostram uma fraca 
avidez para o antigeno, mas, com o passar do tempo, essa avidez aumenta. 
0 estudo desses pardmetros d dtil para a distingdo entre infecgdo primdria 
e secunddria e tambdm para a determinagdo da possivel data da primeira 
infecgdo matema. 22 

0 rastreamento universal na gravidez ndo d recomendado; no entanto, 
deve ser realizado nas gestantes funciondrias das dreas da saude e da edu- 
cagdo infantil e nas imunodeprimidas. A maior fonte de contaminagdo das 
gestantes € pelo contato intimo com filhos com quadro gripal. 20 
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Para o grupo de pacientes suscetlveis, algumas orientagOes, como lavar 
bem as maos e evitar contato fntimo com pessoas com quadro gripal, mesmo 
filhos, ajudam na prevengao da primeira infecgao. 

DiagnOstico da Infecgao fetal 
Ultrassonografia e ressonancia magnOtica 

Na suspeita de infecgao congenita, a ultrassonografia e urn exame muito im- 
portante, mesmo nao sendo urn mdtodo sensivel para o diagnOstico da infec¬ 
gao fetal. As alteragOes nesse exame sao tardias e pouco especfficas. 

Entre as alteragOes ja descritas, estao: ventriculomegalia, calcificagOes 
cerebrais.microcefalia, cardiomegalia, derrame pericardico, hepatoespleno- 
megalia, calcificagOes hepaticas, ascite, intestino ecogOnico, placentomega- 
lia, restrigao de crescimento fetal e hidropsia 23 

0 espectro das lesOes do SNC 0 heterogOneo, com mdltiplas alteragOes 
que podem aparecer tardiamente. As alteragOes da mielinizagao e dos giros 
cerebrais nao sao detectadas pela ultrassonografia e ressonancia magnOti- 
ca (RM) pode complementar. Ja no diagnOstico das calcificagOes cerebrais, 
a ultrassonografia tern sensibilidade maior. De Vries et al„ em 2004, estu- 
daram 11 casos de RN com infecgao congOnita por CMV e somente 3 tinham 
sido diagnosticados no periodo prd-natal. 24 ARM fomeceu informagOes adi- 
cionais ao exame ultrassonografico, como polimicrogiria, displasia de hipo- 
campo e anormalidades da substancia branca periventricular. 24 Malinger et 
al. demonstraram que a neurossonografia 0 similar a RM e melhor que a ul¬ 
trassonografia no diagnOstico de alteragOes do SNC. Esses autores relatam 
que a RM realizada antes da 25* semana de gestagao pode nao diagnosticar 
lesOes que surgirem apOs essa idade gestacional, como a migragao dos gi¬ 
ros, que ocorrem apOs a 26 a semana. 0 exame realizado no final da gesta- 
gao pode ser mais preciso. 25 
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A RM pode fomecer informagOes adicionais como anomalias dos giros 
cerebrais, hipoplasia cerebelar e alteragOes da cortical, segundo Piconde et 
al. Ela pode ser importante nos casos com anomalias do SNC, nos quais a RM 
confirma os achados da ultrassonografia e pode diagnosticar outras anoma¬ 
lias. Nos casos com alteragOes em outros Orgaos, sem acometimento do SNC, 
a RM revelou alteragOes cerebrais em 7 de 14 casos analisados, modificando 
o prognOstico. 26 Enders et al. observaram que os casos com alteragOes na ul¬ 
trassonografia e com resultado positivoda pesquisa viral no liquido amniOti- 
co ou no sangue fetal foram os de pior prognOstico da doenga fetal e do RN. 27 

A definigao do prognOstico dos RN infectados 0 muito dificil. 0 exame 
ultrassonografico normal 0 urn parametro utilizado para orientagao dos ca¬ 
sos. 28 Em anaiise, o valor prognOstico da presenga de anomalias ecograficas, 
bem como dos principais parametros biolOgicos no sangue defetos infecta¬ 
dos em urn estudo retrospectivo de 73 fetos infectados (PCR, CMV positivo no 
liquido amniOtico). 0 valor prognOstico da taxa de plaquetas, transaminases, 
gama-GT, a presenga de uma viremia fetal e a presenga de IgM especificos 
foram analisados. Em anaiise uni e multivariavel, sO a presenga de uma trom- 
bocitopenia e de uma anomalia ecografica, qualquer que seja, estava asso- 
ciada a mau prognOstico. A realizagao de cordocentese pode ser justificada, 
nao com finalidade diagnOstica, mas para avaliagao do prognOstico fetal. 2829 

Detecgao viral no liquido amniOtico 

A presenga do virus no liquido amniOtico confirma a infecgao fetal, sendo 
realizadapela tOcnica de PCR e/ou cultura viral. Os virus replicam o epMio 
tubular renal do feto e, em seguida, sao excretados pela urina fetal e atin- 
gem o liquido amniOtico. 

0 procedimento invasivo deve ser realizado 6 a 8 semanas apOs a in¬ 
fecgao matema, para reduzir a taxa de falsos-negativos. TambOm deve ser 
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efetuado depois da 21* semana de gestagao para que a diurese fetal id esteja 
bem estabelecida. 20 A sensibilidade do PCR varia entre 73 e 100%. 2 ° A varia- 
bilidade da sensibilidade do PCR, explica-se por condigdes inapropriadas de 
colheita do liquido amnidtico (LA) (menos de seis semanas apds sorocon- 
versao ou antes das 21 semanas de gestagao), mas tambdm pelas diferentes 
tdcnicas de PCR utilizadas. A detecgdo do virus na urina dos RN peimanece a 
tdcnica de referenda para confirmar o caso de citomegalovirose congenita. 20 

Tratamento da infecgao fetal 

Hd estudos atualmente que utilizam a gamaglobulina hiperimune anti-CMV 
nos casos de infecgao primdria, tanto para redugao da transmissao vertical 
quanto para tratamento dos fetos jd infectados. Urn grande entrave na sua 
utilizagao £ o custo. Nigro publicou os resultados de um ensaio clinico nao 
randomizado que avaliou a eflcdcia da imunoglobulina intravenosa em caso 
de piimoinfecgao por CMV. No piimeiro grupo de 45 mulheres cujo feto era 
infectado (grupo tratamento), 31 foram tratadas com imunoglobulinas, en- 
quanto 14 escolheram nao ter o tratamento. A proporgao de RN sintomdticos 
foi de 1/31 no grupo tratado e de 7/14 no grupo nao tratado. Na segunda parte do 
estudo, 37 mulheres com primoinfecgdo por CMV foram tratadas ate o parto e 
65 outras pacientes nao receberam tratamento. Dezesseis por cento das mu¬ 
lheres tratadas e 40% das nao tratadas tiveram RN infectados. Esses resulta¬ 
dos sao promissores, mas mais estudos sao necessdrios para confirmd-los. 30 

Outro estudo, utllizando a gamaglobulina na tentaMva de reduzir a trans¬ 
missao vertical, encontrou taxa de 30% no grupo que recebeu a medicagao 
e de 44% no grupo sem o tratamento. No entanto, esses dados nao foram 
estatisdcamente significativos. 31 Os casos de infecgao fetal confirmada pa- 
recem indicar a eficidncia da gamaglobulina, mas novos estudos estao sen- 
do realizados. 
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Gestagao e hepatites pelos virus B (VHB) e C (VHC) 

A gestagao nSo interfere ou interfere muito pouco no curso da doenga. As 

pacientes com o diagndstico estabelecido devem ser acompanhadas junta- 

mente com o especialista em doengas infecciosas. 

Principals recomendagoes 

1. 0 rastreamento soroldgico deve ser feito na primeira consulta do pr£- 
-natal, mesmo para as gestantes ja vacinadas contra o VHB. As pacientes 
de risco para adquirir hepatite C, como as usuarias de drogas injetaveis, 
t£m de repetir essa sorologia no final da gravidez. 

2 . A gestante n3o imune para VHB deve ser vacinada ap6s o primeiro tri- 
mestre da gestagSo (esquema 0-1-6 meses). 

3. A paciente com sorologia positiva para VHC deve realizar a pesquisa do 
RNA viral no sangue. 

4. Discutir as medicagOes em uso no caso de gestantes com VHC. 0 teno- 
fovir e a telbivudine sao medicamentos classificados como categoria B 
e a lamivudine e de categoria C. H£ diversos estudos mostrando que sao 
seguras na gravidez. 

5. Os procedimentos invasivos no pre-natal devem ser evitados nas ges¬ 
tantes portadoras do VHB ou VHC. 

6. A via de parto para as pacientes portadoras do VHB e/ou VHC e de in- 
dicagSo obstetrica. 

7. A amamentagSo n5o 6 contraindicada. 

8. Os RN de mSes com antigeno de superficie de hepatite B (AgHBs) po- 
sitivo devem receber a vacina e a imunoglobulina nas primeiras 12 ho- 
ras de vida. 
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lntrodu<;ao 

Desde o seu reconhedmentocomo entidade cllnica distinta em 1981 (Gottlieb 
etal., 1981), a sindrome da imunodeficiencia adquirida (aids), que tem como 
agente etiollgico o virus da imunodeficiencia humana (HIV), vem impondo 
continuos desafios aos infectologistas, obstetras e neonatologistes de todo o 
mundo. Tanto no periodo gestacional quanto no neonatal, os cuidados inin- 
terruptos desses profissionais extiapolam os aspectos medicos da doenga 
na tentativa de inverter as curvas ascendentes da infeegao nas mulheres e 
de reduzir os agravos matemos e a transmissao vertical do virus responsavel 
por essa sindrome (Duarte et al., 2009; Stoszek et al.. 2013), 

Segundo informagOes da Joint United Nations Programme on HIV/AIDS 
(UNAIDS, 2013), dos 35 milhOes de pessoas diagnosticadas com a infeegao 
pelo HIV ate o final de 2013, a maioria absoluta vive em paises nao indus- 
trializados, comunidades onde essa infeegao 6 uma das principais causas 
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de dbito entre mulheres na idade reprodutiva. Dos 2,7 milhOes de novas in- 
fecgOes em 2013, aproximadamente 89% ocorreram nesses palses. No en- 
tanto, observou-se objetivo incremento da transmissao heterossexual do 
HIV entre as mulheres de pafses nao induslrializados, as quais respondem 
por mais da metade dos 2,7 milhOes de casos novos ocorridos em 2013. Esse 
continuo processo de feminizagao da infecgao HIV em pai'ses pobres resul- 
ta da fragilidade social feminina edas vlrias iniquidades as quais a mulher 
esta sujeita em todo o mundo, principalmente nos pai'ses em desenvolvi- 
mento. Dentro desse triste cenlrio, a informagao otimista 6 que a velocida- 
de de expansao dos casos de novas infecgOes reduziu em 21% nos ultimos 
10 anos, eespera-se que pelo menos 15 milhOes de pacientes portadores da 
infecgao tenham acesso aos medicamentos antirretrovirais ate o final de 
2015 (UNAIDS, 2014). 

Avaliagao crltica da evolugao cronoldgica das taxas de preval£ncia da aids 
entre as mulheres brasileiras confirma que os numeros nao sao favorlveis a 
esse segmento. No inlcio da epidemia, a proporgao de casos entre homens/ 
mulheres no Brasil era de40/l; em2013, chegou a 1,8 (MS-Brasil, 2014a). Ou- 
Iro detalhe que necessita de atengao e o elevado percentual de repetigao de 
gravidez entre essas mulheres, que chega a 9.2% (Kreitchmann et al.. 2015). 
Face a esse incremento da infecgao entre as mulheres na idade reprodutiva, 
aflora a preocupagaoadicional para o obstetra, realgando sua responsabilida- 
de no cuidado desse segmento populacional ao longo dos anos, com especial 
olhar para o controle da transmissSo vertical do HIV (Stringer et al„ 2008; 
Duarte et al., 2009; Schouten et al., 2011; Siegfried et al., 2011; Katz et al., 2015). 

Neste capftulo serao contemplados aspectos especfficos sobre a infec¬ 
gao HIV todos de interesse prltico para o cuidado prestado a gestante por- 
tadora dessa infecgao, embasando teoricamente os pontos de maior rele- 
vancia pratica. 
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Classificagao da infecgao e replicagao do HIV 

0 HIV £ classificado como um retrovirus da subfamflia Lentwirus, cujo iso- 
lamento se deu na Franga em 1983 (Barr6-Sinoussi et al„ 1983). Apresenta 
envelope lipldico bilamJnar originado da c£lula hospedeira contendo glico- 
protelnas(gp) prOprias do virus, denominadas gp!20 egp41, asquaisemergem 
de sua superf Icie e sao importantes no processo de infecgao celular. Imedia- 
tamente abaixo do envelope esta o nucleocapsidio viral onde estao as protef- 
nas (p). Dentro do nucleocapsidio, encontra-se o core viral, em cuja parede 
se localiza a p24, importante marcador da presenga do virus. 

No interior do core, encontra-se o material gen&ico do virus (RNA), va- 
rias protelnas e a transcriptase reversa. 0 HIV possui tr£s genes que codifi- 
cam suas protelnas estruturais (gag, pol e erw). Para que ocorra a expressao 
f uncional do virus, sao necessarias a presenga e a agao de fatores reguladores 
(inibitdriosoufacilitadores), tamb&ncodificados pelogenoma viral. Elessao 
inadequadamente chamados de genes, vis to que nao codificam a formagao 
de protelnas, apenas a regulam. la foram descritos seis fatores reguladores: 
fator detransadvagao (tat), fator de regulagao da expressao viral (rev), fator 
negativo da expressao viral (nef), fator de regulagao da infectividade (vif). fa¬ 
tor de regulagao da liberagao do virion (vpu) e fator regulador inespeclfico da 
interagao entre o virus e a c61ula infectada (vpr). Em sintonia com os genes 
virais, esses fatores coordenam a infectividade, a mutagao e a replicagao do 
virus at6 o estabelecimento e a manutengao de sua lat&icia (Wells e Poiesz, 
1990; Levy, 2006; Knipe e Howley, 2013; Moir et aL, 2015). 

As tecnicas de sequenciamento gen^tico de cepas do HIV obtidas em di- 
ferentes partes do mundo permitiram criar a primeira classificagao filoge- 
n^tica do virus ainda na d6cada de 1990. Hoje, sabe-se que a possibilidade 
de troca de material gen^tico entre esses microrganismos fomentara, con- 
tinuamente, novas classificagOes. At6 o momento, ja foram descritos dois 
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tipos de retrovirus causadores da aids, o HIV-1 e o HIV-2, os quais apresen- 
tam diferengas estruturais, epidemioldgicas e fisiopatoldgicas (Clavel et al, 
1986). Segundo dados da literatura, existem relatos da ocorrencia no Brasil 
apenas do HIV-1, sendo descritos nove subtipos virais (A, B, C, D, E G, H, I e 
K), dos quais o mais frequente no pais d o subtipo B (Sanabani et al.. 2006 e 
2010). Essas diversidades sao extiemamente importantes para aferir even¬ 
tual diferengas fisiopatogenicas e diferentes padrOes de resistencia aos an- 
tirretrovirais (ARV), aldm da sintese de vacinas (Simon et al., 2006; Nabel et 
al., 2011: Barouch et al„ 2015). 

A despeitode outras cdlulas do organismo tambdmapresentaremrecep- 
tores CD4 (macrdfagos, cdlulas do intestino delgado e do sistema nervoso), a 
fisiopatologia da infecgao pelo HIV fundamenta-se na redugSo do numero e 
na disfungao de linfOcitos T CD4, elementos basicos do sistema imunoldgico 
humano (Feng et al., 1996; Knipe e Howley, 2013). 

0 HIV apresenta tropismo seletivo pelos linfOcitos T-auxiliares (cdlulas 
da defesa), nos quais existem receptores especificos para o virus (CD4), que 
se combinam com a gpl20. ApOs essa interagao entre o microrganismo e o 
receptor linfocitOrio CD4, a gp4I completa a fusSo do virus com a membrana 
celular do hospedeiro, utilizando os receptores secundOrios do HIV (CXCR4 e 
CCR5). Na realidade, sao os receptores secundarios que possibilitam a entrada 
do material genOmico do HIV no linfOcito ou no macrOfago (Moir et al„ 2015). 

ApOs a penetragao do nucleocapsidio do HIV na cdlula, o virus libera a 
enzima transcriptase reversa, responsavel pela tradugao do cOdigo genOMco 
na diregao oposta da usual em todos os seres vivos (reversa). Dessa forma, 
o RNA viral origina o DNA prO-viral, criando condigOes de replicar seu prd- 
prio cddigo gendtico. As proteases sao capazes de cortar (enzimaticamente) 
e organizar todos os produtos do virus, dando-lhe a conformagao de parti- 
cula viral com todos os seus componentes estruturais. Ao serem liberadas 
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da c£lula infectada atrav£s damembranacitoplasmatica, as novas particulas 
virais adquirem dela os componentes especfficos para fonnarem seu enve¬ 
lope (Wells e Poiesz, 1990). 

A entrada do HIV no organismo e seu reconhecimento pelo sistema imu- 
nolOgico deflagra a resposta imune baseada na produgao de anticorpos. A re- 
plicagao viral, consequentemente acometendo e destruindo novos linfocitos, 
compromete a defesa imunolOgica da pessoa infectada. As mutagoes cons- 
tantes que o virus apresenta limitam a efetividade dessa resposta humoral 
ao longo do tempo, fato que aponta para a necessidade de se conhecerem os 
limites que a caracteristica mutacional desse virus acarreta (Moir et al., 2015). 

Transmissao do HIV 

As varias formas de transmissao do HIV podem ser agrupadas em tr£s gran- 
des categorias de exposigao. A primeira £ a exposigao sexual, independente- 
mente damanifestagao da sexualidade (homossexual, heterossexual ou bis- 
sexual). A segunda considera a exposigao parenteral ou de mucosas a sangue/ 
hemoderivados, instrumentos e tecidos contaminados pelo virus. A terceira 
£ representada pela transmissao perinatal, que pode ocorrer pela via trans- 
placentaria, durante o parto ou por meio da amamentagao (Read et al., 2007; 
Duarte et al., 2009). De acordo com os objetivos deste capitulo, a transmis¬ 
sao perinatal e as estrategias para sua redugao serao o foco da abordagem. 

Dlagmtetlco clinico e laboratorlal 

Para o diagnbstico da infecgao pelo HIV utilizam-se anamnese, exame fi- 
sico e exames subsidiaries laboratoriais. Deve-se apontar que existem al- 
gumas particularidades limitantes da anamnese e que os exames nSo sao 
indicados apenas para fazer o diagnbstico da retrovirose, mas tambem para 
aferir a evolugao tanto da infecgao como do comprometimento sist£mico da 
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paciente. Em relagao ao diagndstico. d importante tambdm ressaltar a ne- 
cessidade de reconhecer as complicagOes impostas pelo HIV ao organismo, 
denominadas infecgOes oportunistas e que demandam treinamento para 
serem reconhecidas e diagnosticadas (Knipe e Howley, 2013). 

Dlagnbstlco clfnlco 

Como dito, existem algumas limitagOesdo diagndstico ch'nico (anamnese e 
exameffsico) da infecgao pelo HIV na gestante porladora assintomdtica dessa 
retrovirose. Nem sempre a anamnese consegue identificar mulheres exposlas 
a maior risco de infecgao, seja pelo desconhecimento real ou pelo temor de 
queseus hdbitos ecomportamentos, presentes ou passados, nao encontrem 
a confidencialidade necessdria para a situagao por parte da equipe de sadde. 
Sabe-se que a presenga de outras doengas sexualmente transmisslveis (DST), 
no passado ou no presente, constitui importante marcador de risco para a in- 
fecgao HIV mas essa parte “epidemioldgica" da anamnese d inconstante em 
termos de contribuigao efetiva para o diagndstico (Duarte. 2004). Avaliagao 
realizada no Hospital das Cllnicas da Faculdade de Medicina de Ribeirao Preto 
da Universidade de Sao Paulo (HC-FMRPUSP) demonstrou que a anamnese 
conseguiu identificar fatores de risco para essa infecgao em apenas 50,5% 
das gestantes portadoras do virus (Duarte et al.. 1991). 

Na infecgao aguda sao poucos os casos que apresentam sintomas e, quan- 
do sintomaticas, manifestam-se como slndrome mononucleose-like, sem 
nenhuma especificidade. Na realidade, sti quando a paciente comega a exi- 
bir sinais da slndrome (emagrecimento, adenomegalia persistente e diar- 
reia, entre outros), a anamnese colabora definitivamente para o diagndstico 
(Simon etal.,2006). 

Sabe-se que o exame flsico presuntivo do acometimento pelo HIV tam- 
bdm d restrito na fase inicial da infecgao, frequentemente assintorndtica. 
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Quando presentes as manifestagOes cllnicas, elas sao extremamente ines- 
peclficas. Por questOes Obvias, no perlodo assintomatico da infecgao, nao d 
posslvel inferir nem presumir seu diagndstico. A linfoadenomegalia gene- 
ralizada e persistente, acompanhada de perda discreta de peso, caracteriza o 
initio da fase sintomatica da doenga na grande maioria dos casos, induindo 
as gestantes (Simon et al., 2006; Cohn e Clark, 2015). 

Entre as manifestagOes dlnicas mais comuns em pacientes nos estagios 
mais avangados da infecgao (aids), observam-se o emagrecimento intenso, 
fadiga. presenga de infecgOes oportunistas, sudorese notuma e diarreia. A 
presenga de ulceras aftosas bucais e de orofaringe. sinusopatia, leucoplasia 
pilosa oral e infecgOes herpdticas tamb6m sao frequentes, mas nao sao tao 
constantes quanto aquelas citadas anteriormente. Felizmente, o sarcoma de 
Kaposi g raro entre mulheres (Levy, 2006). 

Diante dessas assertivas apontando as limitagOes da anamnese e do exa- 
me ftsico no diagndstico da infecgaoHIY sua triagem soroldgica no pr6-natal 
adquire proporgoes imperativas. 

Diagndstico laboratorial 

Para o diagnOstico inicial da infecgao pelo HIV preferem-se osensaios imu- 
noenzim^ticos ( enzyme-linked immunosorbent assay - ELISA) em decor- 
r£ncia do custo relativamente baixo e de sua elevada sensibilidade. A evo- 
lugao experimentada pelos testes ELISA nos uldmos anos melhorou tanto a 
sua sensibilidade quanto a sua especificidade, ampliando a efitiicia diagnds- 
tica mesmo em perlodos considerados crlticos para o diagn6sticosorol6gico 
dessa infecgao (infecgao recente e avangada). Uma das mais importantes li- 
mitagOes do ELISA d que ele n3o estt indicado para diagnOstico da infecgao 
aguda pelo HI V, obviamente porque nessa fase ainda nao existem anticorpos 
contra o virus (MS-Brasil, 2013). 
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Diante das implicagdes psicoldgicas, sociais e legais do diagndstico da 
infecgao HIV, deve-se ter o cuidado de aferir a positividade dessa reagao em 
duasamostras sdricas distintas que demandam confirmagao utilizando recur- 
sos laboratoriais de especificidade mais elevada (Westem-blot, imunoblot ou 
imunofluorescencia), destacando que a mais utilizada € o Westem-blot. De 
maneira geral, se essa reagao detectar anticorpos contra dois destes anb'ge- 
nos (p24, gp41, gpl20 e gpl60), ela € considerada positiva (MS-Brasil, 2013). 

0 elevado custo operacional e a complexidade tdcnica dos exames que 
detectam diretamente o HIV ou suas partlculas (biologia molecular) limi- 
tarn sua utilizagao no atendimento clfnico de rotina. encontrando indica- 
gdes apenas em algumas situagdes, como: diagndstico precoce da infecgao. 
Westem-blot com resultado indeterminado e infecgao perinatal (MS-Brasil, 
2013; PTHIV-IPW 2015). 

0 testede diagndslico rdpido dainfecgao HIV representa urn importantis- 
simo recurso de triagem e de diagndstico que deve ser utilizado no momento 
em que a gestantechega a matemidade em trabalho de parto (Duarte et al., 
2001). Caracteriza-se por ser tecnica de simples execugao (pode ser execu- 
tada a beira do leito), apresentando elevada sensibilidade e especificidade 
adequada para essa finalidade (PTHIV-IPW 2015). 0 teste de diagndstico rd- 
pido do HIV permite que a gestante nao testada no prenatal (portanto, sem 
uso de ARV) tenha acesso a zidovudina (AZT) endovenosa durante o traba¬ 
lho de parto e queseu recdm-nascido possautilizaressefarmaco no periodo 
neonatal. Aldm disso. permite orientar para o aleitamento artificial, evitando 
o aleitamento natural, importante fonte de contaminagao para essas crian- 
gas. Hoje, os modemos algoritmos diagndsticos consideram os testes rdpidos 
(tanto osplasmaticos quanto aqueles de fluido oral) como uma opgao segura 
a triagem com o ELISA, principalmente em comunidades com limitados re- 
cursos laboratoriais (MS-Brasil. 2013). 
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A contagem de linfdcitos T CD4 e a carga viral nao sao exames para diag- 
nbstico da infecgdo HIV mas. exames obrigatdrios nos cuidados da gestante 
porEadora dessa retrovirose (MS-Brasil, 2013). 

Diagndstlco do comprometlmento slst£mlco e dassiflca^ao da infecqao 
Sabendo-se que oacometimentooiganicoprovocado pelo HIV aoorganismo 
matemo e gradativo, toma-se facil deduzir que a infecgao se traduza ch'nica 
e laboratorialmente por fases, conforme orientado pelos Centers for Disease 
Control and Prevention (CDC. 1992). 

Para a categorizagSo ou classificagSo da infecgao pelo HIV £ necessaria 
a contagem dos linfdcitos T CD4, traduzindo o estado imune celular da ges¬ 
tante frente k infecgao ou a sua imunodefici£ncia (Tabela 1). Hoje, a conta¬ 
gem dos linfdcitos T CD4 passou a ser o principal marcador laboratorial para 
a indicagao de inicio do tratamento inadiavel da infec^ao com ARV e para a 
indica^ao ou n3o de profilaxia da pneumodstose causada pelo Pneumocystis 
jirovecii. Modemamente, a paciente pode fazer a opgao de tratamento logo 
apds o diagndstico, independentemente da contagem do CD4. Como visto, 
a contagem dos linfdcitos T CD4 6 fundamental para infonnar a respeito da 
“saude imunoldgica" da gestante. 


tabela i Gassificagao da infecgSo causada por HIV segundo o CDC (1992) 



A 

B 

C 

Linfdcitos T CD4 

Infecgao aguda assintomatica, Srntomitica, 

Condigdes indicativas 

(emc4lulas/mL) 

llnfadenopatla 

nSoA.nSoC 

delmunodefiddnda 

2r 500 

A1 

B1 

Cl 

200 a 499 

A2 

B2 

C2 

<200* 

A3 

B3 

C3 


*A3, B3, Cl, C2 e C3 s3o definldos como casos de aids. 
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Para a aferigao da quantidade de cdpias de RNA viral no plasma (carga 
viral), £ necessario o uso de tecnicas de biologia molecular. Ela £ definida pelo 
nOmero de cdpias do microrganismo por mililitro de plasma. Compensan- 
do o custo, a avaliagao da carga viral f’omece importantfssimas informagOes 
para mensurar a progressao da doenga, auxiliar na decisao sobre o inido de 
terapiaARV edeterminar a eficacia desses farmacos no seguimento daspa- 
cientes. Com a evolugao da doenga sem nenhum tratamento, existe relagao 
direta entre a carga viral plasmatica detectada e a rapidez com que a infecgao 
progride deteriorando o sistema imune (Moir et al.. 2015). 

Por ser urn marcador objetivo da dinamica do HIV no organismo, a car¬ 
ga viral £ considerada o melhor indicador laboratorial de risco de transmis- 
sao vertical desse virus, resposta que a contagem dos linfdcitos T CD4 nao 
consegue fomecer. Para essa fungao, o valor da avaliagao da carga viral £ 
fundamental. A16m dessa importante fungao, para o obstetra ela apresenta 
valor adicional e indiscutivel, visto que € utilizada para definir se a utiliza- 
gao do ARV sera terap£utica (em caso de aids) ou profilatica (transmissao 
vertical do HIV) e para definir a via de parto. Todas as tecnicas para aferir a 
carga viral (Amplicor, NASBA, Nuclisens, branched-DNA ) evoluiram eapre- 
sentam limites minimos de detecgao em tomo de 40 cdpias/ml de plasma 
(MS-Brasil, 2013). 

Transmissao vertical do HIV 

A transmissao vertical do HIV pode ocorrer em tr£s momentos: durante a 
gravidez, durante o parto e durante a amamentagao natural. Sabe-se que in¬ 
fecgao fetal por esse virus ocorre com maior frequ£ncia no final da gravidez 
ou no momento do parto. Entretanto, cerca de 30 a 35% das transmissbes 
ocorrem durante a gravidez, e ha maior risco em mulheres que se infectam 
nesse periodo e naquelas cuja doenga pelo HIV esta avangada e/ou a carga 



HEV/aids e gravidez 973 


viral esta elevada (Magder et al„ 2005: MS-Brasil, 2010). Por essa razao, as 
medidas profiiaticas visando a evitar essa transmissao s5o extremamente 
importantes em todos os momentos em que ha possibilidade de ocorrer a 
transmissao vertical, naodevendo se ater apenas ao perlodo de maior risco 
(PTHIV-IPW 2015). 

Do que se sabe ate o momento, o HIV nao provoca malfoimagdes em- 
briofetais. Em vista disso, todo o esforgo para evitar a transmissao vertical 
nao 6 pelo potencial histotdxico do virus, mas para evitar infecgao de prog- 
nostico ainda desfavoravel, que, apesar dos avangos terapeuticos, ainda nao 
temcura (PTHIV-IPW, 2015). 

Fatores que influenciam a transmissao vertical do HIV 
Nao ha duvidas de queo conhecimento dos fatores que aumentam o risco de 
transmissao vertical do HIV foi passo fundamental para a redugao das taxas 
dessa forma de transmissao ao longo do tempo, visto que possibilitou a im- 
plementagao de estrategias objetivas visando ao seu controle. Na realidade, 
a imporlAncia do reconhecimento e da identificagao desses fatores trans- 
cende sua aplicagao imediata, ja que, al£m de permitir a adogaode condutas 
visando ao controle dos riscos passiveis de intervengao. estimula a pesquisa 
na busca de respostas para aquelas situagdes ainda sem estratdgias assisten- 
ciais definidas (Duarte et al., 2008). 

Fatores maternos 

Dentre os fatores maternos associados ao aumento da transmissao vertical 
do HIV destaca-se a carga viral elevada. Isso ocorre nas fases aguda e avan- 
gadadainfecgao (Magder etal., 2005: MS-Brasil, 2013). A despeito denaoser 
infalivel na predigao dessa forma de transmissao, ate o momento, aceita-se 
que a carga viral seja o mais importante preditor de risco para a transmissao 
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perinatal do virus. Apesar de existir associagao direta entre os valores da 
carga viral e a probabilidade de ocorrdncia da transmissao vertical do HIV, 
ela nao d absoluta. Nao existe carga viral tao baixa, na qual orisco de trans- 
missao vertical seja nulo, nem carga viral tao elevada que permita afirmar 
o risco dessa forma de transmissao na totalidade dos casos. 0 que se sabe 
atualmente d que, com carga viral abaixo de 1.000 cdpias/mL, a transmissao 
vertical do HIV e evento possivel, mas extremamente raro (Ioannidis et al., 
2001; Hibiana et al., 2010; PTHIV-IPW 2015). 

tnfase especial d dispensada a possibilidade de que algumas infecgbes 
genitais nao ulcerativas possam induzir a produgao de quimiocitocinas que 
atuam tanto na alteragao da permeabilidade placentdria ao vims e aos lin- 
fdcitos infectados quanto na indugao da replicagao do HIV. Em 2000, lan¬ 
ders et al. demonstraram que a Prevotella bivia e Lactobacillus nao produ- 
tores de perdxido dehidrogdnio (H 2 0 2 ) aumentavam a replicagao do HIV ao 
passo que o Lactobacillus crispatus inibia a replicagao desse virus. Tambdm 
foi demonstrado queo sorotipo D da Chlamydia trachomatis aumenta a ve- 
locidade de replicagao desse retrovirus, ao passo que o sorotipo L nao apre- 
senta essa caracteristica (Landers e Duarte, 2000). Na sequdncia, Duarte et 
al. (2003) demonstraram que. in vitro, a Neisseria gonorrhoeae aumentava 
a replicagao do HIV em atd 133 vezes. 

AvaliagOes epidemioldgicas tdm indicado que gestantes infectadas pelo 
HIV e portadoras de vaginose bacteriana apresentammaiores taxas de trans¬ 
missao vertical desse virus. Como na vaginose bacteriana ha notdvel redugao 
do Lactobacillus crispatus produtor de H 2 0 2 (principal lactobacilo da flora 
vaginal normal), evoca-se esse pardmetro como responsdvel pelo incremen- 
to da transmissao vertical do HIV (Landers et al.. 2000). Todos esses dados 
indicam que a assistdncia prd-natal deve enfocar tambdm o controle das in- 
fecgbes genitais, nao apenas as infecgOes sistdmicas. 
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Durante o pre-natal, deve-se orientar que o tabagismo (Bums et al., 1994) 
e a parceria sexual multipla com relates sexuaisnSo protegidas por preser¬ 
vatives (Bulterys et al. ( 1993; Matheson et al., 1996) aumentam a transmissSo 
vertical do HIV. Tambdm sSo frequentes os relatos apontando a associagao 
entre uso matemo de drogas ilicitas por via endovenosa e aumento de ate tres 
vezes da transmissSo vertical desse virus (Bulterys et al., 1997). Para explicar 
esse fato, evoca-se a imunodepressao tanto matema (com consequente au¬ 
mento da carga viral) quanto fetal aumentando a suscetibilidade a infecgSo 
(Friedman et al., 2003). Com o uso especifico da cocaina, seja inalatbrio ou 
endovenoso, aiem dos efeitos citados ( up-regulation da replicagSo do HIV e 
imunodepressSo matema, fetal e neonatal), sabe-se que aumentam os mi- 
croinfartos placentdrios que franqueiam a passagem transplacentdria do 
virus e a eliminagSo cervical do HIV representando importante incremento 
da carga viral no conteudo vaginal (Neely et al., 2007). Para explicar o au¬ 
mento da replicagSo viral na presenga de cocaina e seus derivados, evocam- 
-se mecanismos epigeneticos, os quais sSo fundamentados nas hipbteses de 
Pandhare e Dash (2011). Essas drogas tambem predispdem ao descolamen- 
to prematuro de placenta normalmente inserida e k prematuridade, ambas 
situagbes que aumentam a transmissao vertical do HIV (Little et al., 1999). 
Enfim, sob o efeito de vdrios mecanismos fisiopatolbgicos, o uso de drogas 
ilicitas pela m3e aumenta o risco de transmissSo vertical do HIV (Cook, 2011). 

Ganho de peso matemo insuficiente tambdm tern sido implicado com o 
aumento dessa forma de disseminagao do HIV reforgando o papel do prd- 
-natalista no sentido de evitar essa complicagao (Villamor et al., 2005; Mehta 
et al., 2008a). Na realidade, ganho insuficiente de peso pode indicar que a 
doenga esta fora de controle e, normalmente, com carga viral aumentada, fator 
importante para o incremento da transmissSo vertical do virus em questao. 
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Fatores obstetricos e anexiais 

Com base nos resultados divulgados por Minkoffet al. (1995). apds 4 horas de 
corioamnionexe as taxas de transmissao vertical sofrem importante aumen- 
to. No entanto, na pratica, nfio se comprova que o tempo de rotura da bolsa 
tenha infludncia tao clara sobre a taxa de transmissao vertical do HIV nos 
partos vaginais. No entanto, como cuidado adicional, posterga-se ao maximo 
a rotura das membranas na condugao do trabalho de parto (Duarte. 2004). 

De forma geral, estao contraindicados os procedimentos invasivos da 
cavidade amnidtica (amniocentese) ou da circulagao fetal (cordocentese) 
em gestantes infectadas pelo HIV (Tess et al.. 1998; Somigliana et al.. 2005; 
Davies et al.. 2010; Gagnon et al.. 2014). Havendo necessidadeimperativa 
desses procedimentos. aconselha-se iniciar o uso de ARV previamente ao 
procedimento (Duarte et al., 2004). Tambdm esta proscrita a aferigao do pH 
fetal (coleta por micropungao da apresentagao fetal) durante o trabalho de 
parto (Maiques et al., 1999). 

De forma geral, a placenta funciona como barreira evitando a passagem 
de microrganismos da circulagao matema para a circulagao fetal. Sabe-se 
que a contaminagao fetal pelo HIV pode ocorrer tanto pela passagem do vi¬ 
rus atravds da placenta, veiculado pelo linfdcito matemo (portanto, sem in- 
fecta-la), como secundariamente a placentite viral (Mofenson et al., 1999). 

Questiona-se o efeito da lavagem do canal de parto na redugao efetiva 
da transmissao vertical do HIV mas sabe-se que a lavagem pode reduzir essa 
complicagao em casos de corioamniorrexe com mais de 4 horas de evolugao 
(Biggar et al., 1996). Como nao d possivel prever qual paciente apresentara 
rotura das membranas em trabalho de parto que exceda esse tempo, alguns 
servigos adotam essa conduta (Duarte, 2004). Segundo Gaillard et al. (2001), 
a lavagem com clorexidina 0,4% associa-se com redugao da transmissao pe¬ 
rinatal desse virus, o que nao foi confirmado por Shey et al. (2002). 'lambdm 
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existem evid£ncias de que a lavagem do canal de parto reduz a incid£ncia de 
septicemia deinicioprecoce causada pelo Streptococcus agalactiae (Burman 
et al., 1992). Como visto, ainda ndo estd definida a verdadeira contribuigao 
dessa estratdgia na redugao da transmissao vertical do HIV. 

Nos ultimos anos, os resultados de importantes relatos da literatura in- 
dicaram interagao positiva entre o AZT e a operagao cesariana no sentido de 
reduzir a transmissao vertical do HIV em gestantes com caracteristicas especi- 
ficas (Mandelbrot, 1998). Em avaliagao metanalitica de 15 trabalhoscientificos, 
oThe International Perinatal HIV Group (1999) concluiu que, entre mulheres 
americanas e europeias, a transmissao vertical do HIV observada em criangas 
nascidas de cesdrea eletiva foi menor que naquelas nascidas de partos vagi- 
nais, notadamente naqueles instrumentalizados com fdrcipe ou vacuoextra- 
gao, realizados em mulheres com elevada carga viral. Hoje, a literatura nao 
deixa duvidas do efeito positivo do uso dos ARV na redugao objetiva das taxas 
de transmissao perinatal do HIV (Siegfried et al., 2011), bem como da cesdrea 
em parturientes com carga viral acimade 1.000 cdpias/mL (PTHIV-IPW 2015). 

Fatoresfetais 

Sabe-se que algumas varidveis relacionadas ao feto e/ou recdm-nascido sao 
importantes na determinagao do risco para a transmissao vertical do HIV. 
Entre elas, estao a perda da integridade da pele, a resposta imune celular de- 
ficiente e a aus6ncia constitucional de genes que irao expressar os receptores 
secunddrios do HIV (Ometto et al., 1995). Destaca-se tambdm que a resposta 
imune deficiente do recdm-nascido representada por reduzida atividade ce¬ 
lular citotdxica tambdm tenha papel significativo sobre o aumento das taxas 
de transmissao vertical desse virus (Rowland-Iones etal., 1993). 

A presenga da mutagao homozigdtica no gene que expressa o CCR5 no 
feto (ShalekofFet al., 2004) tern sido associada com protegaocontra a trans- 
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missao vertical do virus (Misrahi et al., 1998). Infelizmente, a frequ£ncia da 
delegao g£nica hdtero ou homozigdtica desses receptores £ baixa na popu- 
lagao geral. 

Prematuridade espontanea associada a infecgao HIV tem sido motivo 
de inumeras pesquisas e confirmada por alguns autores (Marti et al., 2007). 
Aldm do estado critico de saude dessas mulheres, frequentes infecgOes ge- 
nitais somam-se no desencadeamento do trabalho de parto prd-termo, que 
pode chegar a 70% nos casos de maes com a sindrome ja instalada. 

Fatoresvirais 

Dados da literatura especifica comprovam que a taxa de replicagao do HIV, 
sua capacidade de induzir a formagao de sincicio e seu tropismo por macrd- 
fagos tanto em fetos como em recdm-nascidos sao vaiiaveis que se associam 
com percentuais aumentados de transmissao vertical desse virus (Ahmad, 
2011; PTHIV-IPW 2015). Apesar de alguns dados conflitantes, parece que tanto 
as taxas de transmissao vertical do HIV quanto os mecanismos envolvidos 
nessa transmissao podem ser influenciados pela elevada variagao gendtica 
que o virus apresenta (Karchava et al., 2006; Mehta et al., 2008b). Essas in- 
formagOes sinalizam para o cuidado necessario com o uso de ARV com fraca 
barreira contra mutagao viral durante a gravidez e para o papel fundamen¬ 
tal do uso de ARV combinados evitando mutagOes ligadas a resist£ncia viral 
(MS-Brasil, 2010; Ferreira et al., 2011; Siegfried et al., 2011). 

Fatorespds-natais 

Considera-se que a amamentagao natural seja o principal mecanismo de 
transmissao do HIV noperiodo p6s-natal. Negada inicialmente, a transmis¬ 
sao do virus atravds do aleitamento natural foi convincentemente demons- 
trada por Van de Perre et al. (1991). Hoje, nao ha mais duvida da presenga do 
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virus nesse fluido nem do seu potencial infectivo, responsavel por 14% dos 
casos de transmissao vertical do HIV na amamentagao natural prolongada 
em gestantes com infecgao crbnica. 0 fato de a mae utilizar ARV nao con- 
trola adequadamente a eliminagao do HIV pelo leite (Lehman et al., 2008). 
Por sua vez, em casos de infecgao aguda, o aleitamento natural aumenta a 
transmissao vertical do virus para 29% (Dunn et al., 1992). Esses dados refor- 
gam a ideia de que o cuidado com a transmissao vertical nao se encerra com 
o parto, mas continua no periodo puerperal (Duarte et al., 2005). 

Cuidados pre-natais 

Analisando a documentagao bibliogrlfica referente a tiansmissao vertical do 
HIV em gestantes brasileiras, observa-se que em 1991 a transmissao verti¬ 
cal foi de 34,5%,quando nao se conhecia nenhuma intervengao profiiatica 
(Duarte et al., 1991). Com a adogao continua de estrategias que mostravam 
efetividade na redugao dessa forma de transmissao do HIV observa-se sua 
redugao ao longo do tempo (Duarte etal, 2006; MS-Brasil, 2010), atingindo 
0,9% emdiferentes populagOes da America Latina, incluindo o Brasil (Read 
et al., 2007). Os bons resultados obtidos com esse conjunto de intervengOes 
t&n na utilizagao dos ARV a medida de maior impacto na redugao da trans¬ 
missao vertical do HIV (Read e Newel). 2005; PTH1V-IPW, 2015). 

Hoje, pode-se afirmar que o sucesso na redugao da transmissao verti¬ 
cal do HIV 6 diretamente proporcional a capacidade de implementagao do 
conjunto de intervengOes ja conhecidas para essa flnalidade, independen- 
temente do periodo gestacional em que serao adotadas (Duarte et al., 2009). 

Identificagao de gestantes portadoras do HIV 

Indubitavelmente, o melhor momento para orientagao hollstica de gestan¬ 
tes contaminadas pelo HIV 6 no pre-natal iniciado precocemente. Para que 
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isso seja posslvel, a melhorestrategia e globalizar a identificagao de gestan- 
tes portadoras do virus, permitindo atendimento pre-natal diferenciado a 
essas mulheres e adogao de uma sdrie de medidas que, seguramente, resul- 
tam em beneflcios matemos e perinatais. Essa talvez seja a principal medi- 
da. deflagrando o processo que permite efetivar esses beneflcios (Duarte et 
al., 2007). Sem saber quais pacientes precisam desse dpo de abordagem, e 
imposslvel viabilizar essas estratdgias (MS-Brasil, 2010). 

Sabe-se que a utilizagao de questiondrios estruturados na tentativa de 
identificar gestantes infectadas ou expostas ao risco de infecgao pelo HIV. por 
melhor que sejam, apresenta falhas que osinviabilizam (Duarte et al., 1991). 
Atualmente, na assistdncia pre-natal do HC-FMRPUSE a infecgao pelo HIV 
durante a gravidez 6 pesquisada sorologicamente a cada 3 meses, e foi insti- 
tulda a estratdgia de incluir o parceiro na assistdncia pre-natal solicitando a 
pesquisa consentida da infecgao HIV tambem para ele na primeira consulta 
de pre-natal, orientando-o claramente como se manter na condigao de nSo 
infectado, em ultima andlise evitando a transmissao para a gestante e, se- 
cundariamente, para seu filho (Duarte, 2007). 

Dentro da Otica da triagem e do diagnOstico da infecgao HIV em partu- 
rientes, deve ser lembrado o teste de diagnCstico rdpido, importante recurso 
para identificagao de parturientes sem a sorologia anti-HIV no pre-natal ou 
que a tenham realizado apenas no inlcio da gravidez (Duarte et al., 2001). 

Aspectosprdtlcos daasslstenda pre-natal 

Aiem das orientagOes comuns do pre-natal, gestantes portadoras do HIV re- 
querem informagCes adicionais diferenciadas. Essas orientagOes devem ser 
prestadas em linguagem simples, enfocando informagao do diagnOstico, prog- 
nOsdco, risco de transmissao vertical, efeitos deleterios de drogas recreadvas 
(illcitas) por via endovenosa e de outras doengas sexualmente transmisslveis, 



HIV/aids e gravidez 981 


uso do preservative (para evitar exposigao repetitiva ao virus), tipo de alei- 
tamento e anticoncepgao futura. As infonnagOes devem ser prestadas, pre- 
ferencialmente, por equipe multidisciplinar treinada para esseobjetivo (to- 
coginecologista, pediatra, enfermeira, assistente social e psicdlogo), evitando 
infonnagOes contraditOrias. 0 aspeto hollstico do atendimento 6 primordial, 
aumentando as chances de a paciente recuperar a autoestima, enfrentando 
melhor seu problema de saude e promovendo elevadas taxas de adesSo as 
orientagOes e tratementos propostos. Gestantes com a infeegao diagnosticada 
antes ou durante a gravidez chegam ao parto com parte de seus problemas 
familiaies jadiscutidos. Aquelas diagnosticadas no momento do parto viven- 
ciam intensas crises emocionais, algumas de dificil controle (Duarte. 2004). 

Os exames fisicos geral e especial seguem os passos rotineiros de uma 
consulta de prenatal prestada a uma gestante nao infectada (entie outros 
parimetros. avaliar a ausculta pulmonar, ganho de peso, edema e pressao ar¬ 
terial) , acrescendo apenas a palpagSo das cadeias ganglionares perifdiicas. 0 
exame especular e a citologia cervicovaginal deverao ser realizados no inicio 
da gravidez e repetidos entre a 28* e a 32* semana de gravidez, visando ao 
diagnOstico precoce de lesOes condilomatosas ou outras infecgOes genitais. 
No entanto, deve Scar claro que o exame especular deve ser realizado toda 
vez que houver indicagao. Do ponto de vista laboratorial, alOm dos exames 
considerados rotineiros do prenatal, estao indicadas a aferigao trimestral 
da carga virai, CD4/CD8, hemograma e as fungOes hepatica e renal. Segun- 
do orientagOes do MinistOrio da Saude, a genotipagem do HIV esta liberada 
para gestantes, medida que encontra apoio entre os especialistas da area. 
Visando a detectar a viragem precoce, estao indicadas as reagOes soroldgi- 
cas contra toxoplasmose, hepatites B e C, VDRL e rubOola a cada 3 meses. 
Devem ser lembrados a urocultura e o cultivo vaginal e endoanal do Strep¬ 
tococcus agalactiae (Duarte, 2004). 
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A partir da 28* atd a 32* semana de gestato, orienta~se a realizato 
mensal da avaliato do bem-estar fetal (perfil bioffsico, dopplervelocimetria 
ou cardiotocografia). Se necessdrio, esses intervalos devem ser encurtados. 

Em tomo da 34* semana de gravidez, indica-se a aferito da carga viral. 
Caso esteja acima de 1.000 cbpias/mL, orienta-se a cesdrea eletiva (mem- 
branas corioamnibticas l'ntegras, fora de trabalho de parto e gestato com 
mais de 38 semanas). Com cargas virais abaixo desse limite, a cesarea ndo 
reduz a transmissdo vertical do HIV, sendo desnecessdria para essa finalida- 
de (MS-Brasil, 2010: PTHIV-IPW 2015). Relembra-se, no entanto, a grande 
pressao que alguns professionals exercem no sentido de indicarem cesdrea 
em todas as pacientes portadoras do HIV com carga viral detectdvel, inde- 
pendentemente de sua contagem (Senise et al., 2012). 

Utlllzagao de ARV em gestantes 

Apesar de a abordagem do uso dos ARV no controle da infecqao HI V e de suas 
complicates ndo serem o objetivo do presente capitulo, serao fomecidas algu- 
mas informates de utilidadepara os obstetras, embasando-os minimamente 
para que possam auxiliar o infectologista, professional responsdvel pelo con¬ 
trole dos ARV na conduto dessas pacientes. Parte dessas informates € ba- 
seada nos consensos do Ministdrio da Saude do Brasil (MS-Brasil, 2010,2014b) 
e do Panel on Treatment of HIV-Infected Pregnant Women and Prevention of 
Perinatal Transmission of Ihe United States of America (PTHIV-IPW 2015). 

De acordo com Simon et al. (2006), os principal objetivos do uso de ARV 
sdo inibir a replicato viral, evitar o aparecimento de resist£ncia e retardar a 
progressdo da doenqa e a imunodefeci£ncia. Hoje, considera-se como terapia 
ARV o que foi denominado de highly active anti-retroviral therapy (HAART), 
uma combinato de fdrmacos ARV que agem em diferentes pontos da re¬ 
plicato viral. Na Tabela 2, pode ser observado urn sumdrio dos ARV dispo- 



tabela 2 FSrmacos antlrretrovlrals utlllzados no tratamento da infecgao pelo HIV em gestantes 


Classe 

Agente 

Outros 

nomes 

Passage m 
placenta [taxa 
dedroga 
rec4m-nascido/ 
mSe] 

Estudos 

cardnogen&lcos 

Estudos 

teratog&nlcos 

Categoria 

FDA 

Inibidores 
nudeosldicos da 
transcriptase 
reversa 

Azidotimidina ou 
zidovudlna 

AZT 

ZDV 

Humanos [0,85] 

Positivo 

(em roedores, tumores 
epltelials vaginais nao 
Invasivos) 

Positivo 

(em roedores, em 
doses prdximas das 
letals) 

(C) 

(INTR) 

Zaldtablna 

ddC 

Macacos 

[0,30-0,50] 

Positivo 

(em roedores, linfomas 
detimo) 

Positivo 
(em roedores, 
hidrocefalia, em 
altas doses) 

(C) 


Didanosina 

ddl 

Humanos 

[0,5] 

Negativo 

Negativo 

(B) 


Estavudina 

d4T 

Macacos 

[0,76] 

Positivo 

Tumores de flgado e 
bexlga (em altas doses) 

Negativo 

(por4m, reduztaxa 
de caidonoesterno 
de roedores) 

(0 


(continua) 
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tabela 2 Farmacos antirretrovirais utilizados no tratamento dainfecqao pelo HIV em gestantes (continuagao) 


Classe 

Agente 

Outros 

nomes 

Passagem 
placenta [taxa 
dedroga 
rec£m-nasddo/ 
mae] 

Estudos 

carcinogeneticos 

Estudos 
teratogen icos 

Categoria 

FDA 

Inibidores 

nudeosldiccsda 

Lamivudina 

3TC 

Humanos 

[-1.0) 

Negativo 

Negativo 

(0 

transcriptase 

reversa 

(INTR) 

Abacavlr 

ABC 

Sim 

Ratos 

Positivo 

Tumoresmalignos e 
benignos de figado, 
tireoideedotrato 
genital 

Positivo 
(em roedores, 
anasarca e 
malformaqoes 
esqueteticas) 

(0 


Tenofovir 

TDF 

Sim 

Humanos 

Positivo 

Adenoma de figado em 
fAmeas de ratos 

Negativo 

(por£m, 

osteomalada em 
animals jovens) 

(B) 


Emtrldtablna 

FTC 

Sim 

Humanos 

Negativo 

Negativo 

(B) 


(contlnua) 
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tabela 2 F3rmacos antlrretrovirals utlllzados no tratamento da Infecgao pelo HIV em gestantes (contlnuaqao) 


Classe 

Agente 

Outros 

nomes 

Passagem 
placenta [taxa 
dedroga 
rec^m-nascido/ 
mSe] 

Estudos 

cardnogen&lcos 

Estudos 

teratog£nlcos 

Categoria 

FDA 

Inibidores nao 

nudeosidlcosda 

transcriptase 

Neviraplna 

NVP 

Humanos 

Ho] 

Posltivo 

Adenoma defigadoem 
ratos 

Negativo 

(c) 

reversa 

(INNTR) 

Delavirdina 

DLV 

Desconhedda 

Posltivo 

Adenoma defigadoem 
ratos 

Posltivo 

(roedores, defeito de 
septo ventricular) 

(C) 


Efavlrenz 

EFV 

Em macacos, 
ratos, coelhos 

[- 1 , 0 ] 

Posltivo 

Adenoma e carcinoma 
defigadoem ratos 

Posltivo 
(em macacos, 
anencefalia, 
anoftalmia e 
mlcroftalmla) 

(D) 


(continua) 
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tabela 2 Farmacosantirretrovirais utilizados no tratamento da infec<;ao pelo HIV em gestantes (continuatfo) 


Classe 

Agente 

Outros 

nomes 

Passagem 
placenta [taxa 
dedroga 
rec£m-nasddo/ 
mae] 

Estudos 

cardnogeneticos 

Estudos 

teratogenicos 

Categorla 

FDA 

Inibidoresde 
protease (IP) 

Indinavir 

IDV 

Humano 

[Minima] 

Positivo 

Adenoma de tireofde 

emratos 

Negativo 
(por£m, costela 
supranumertrla em 
roedores) 

(C) 


Ritonavir 

RTV 

Humano 

[Minima] 

Positivo 

(adenoma hepatico 
e carcinomas em 
camundongos machos) 

Negativo 

(porem, 

criptorquidismo em 
roedores) 

(B) 


Saquinavir 

SQV 

Humano 

[Minima] 

Negatlvo 

Negativo 

(B) 


Fosamprenavir 

FPV 

Desconhecida 

Positivo 

Negativo 

(C) 


(tumoreshepaticos 
mallgnosebenlgnosem 
roedores machos) 


(contlnua) 
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tabela 2 FSrmacos antlrretrovlrals utlllzados no tratamento da Infecqao pelo HIV em gestantes (contlnuaqao) 


Classe 

Agente 

Outros 

nomes 

Passagem 
placenta [taxa 
dedroga 
rec^m-nascido/ 
mSe] 

Estudos 

carcinogen^ tlcos 

Estudos 
teratogen Icos 

Categorla 

FDA 

Inibldores de 
protease (IP) 

Tlpranavlr 

TPV 

Oesconhedda 

Incompleto 

Negativo 
(porem, retardo 
do processo 
deosslficagao 
erestrlgaode 
cresdmento em 
filhotesdeiatos) 

(0 


Nelfinavir 

NFV 

Humano 

[Baixa] 

Incompleto 

Negativo 

(8) 


(continua) 




tabela 2 Farmacos antirretrovirais utilizados no tratamento da infec<;ao pelo HIV em gestantes (contrnuagao) 


Classe 

Agente 

Outros 

nomes 

Passagem 
placenta [taxa 
dedroga 
rec£m-nasddo/ 
mae] 

Estudos 

carcinogeneticos 

Estudos 

teratogenicos 

Categorla 

FDA 

Inibidoresde 
protease (IP) 

Darunavir 

DRV 

Incompleto 

Ratos 

Adenoma hep&lco 
Naoemhumanos 

Negativo 

(0 


Atazanavlr 

ATR 

Humano 

[10%] 

Incompleto 

Poucos estudos 

Amprenavlr 

APV 

Desconhedda 

Posltivo 

Tumores hep&lcos 
malignos e benignos em 
ratosecamundongos 
machos 

Negativo (C) 

(porgm, osslfica<;ao 
deficienteemratos 
e coelhos) 


Lopinavir/ 

LPV/RTV Desconhedda Positivo 

Negativo 

Ritonavir 

Tumores hep^tlcos 

(por£m, osslfica<;ao 


malignos e benignos em 

Incompleta e 


ratosecamundongos 

aumentoda 


machos 

variac;ao esquel6tica 
em ratos) 


(continua) 
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tabela 2 FSrmacos antlrretrovlrals utlllzadosno tratamento da infec<;ao pelo HIV emgestantes (contlnua<;ao) 


Classe 

Agente 

Outros 

nomes 

Passagem 
placenta [taxa 
de droga 
rec^m-nascido/ 
mSe] 

Estudos 

cardnogen&lcos 

Estudos 
teratogen Icos 

Categoria 

FDA 

Inbldores 
da fusao 

Enfuvlrtlde 

T-20 

Sem dados em 
humanos 

Naofolfeito 

Negativo 

(B) 


Maraviroc 

MVC 

Desconhecida 

Negativo 

Negativo 

(B) 

Inbldores 
da integrase 

Raltegravir 

RAL 

Animals 

somente 

Emandamento 

Negativo 

(0 


Fonte: modlfiada de Panel on Treatment of HIV-Infected Pregnant Women (PTHIV-IPW, 2015). 
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nlveis no mercado. dispostos de acordo com o local de atuagao impedindo 
a replicagao do virus e com a classificagao para uso na gravidez segundo a 
Food and Drug Administration (FDA) dos Estados Unidos (PTHIV-IPW 2015). 

Nao ha duvidas de que a diminuigao da carga viral seja a estratega mais 
eficiente para reduzir a transmissao vertical do HIV a despeito de nao ser a 
unica. Considerando globalmente a importancia das intervengoes que con- 
templam a adogao de medidas gerais na redugao da transmissao vertical do 
HIV. o maior impacto foi obtido com o uso profiiatico do AZT no protocolo 
AIDS Clinical Trials Group 076. tamb6m chamado de ACTG 076 (Connor et 
al.. 1994). Como a redugao da transmissao vertical com o AZT foi de 68% 
(deixando taxa residual ainda elevada de transmissao perinatal do virus), 
houve aumento da pressao para uso da HAART tamb£m como profilaxia da 
transmissao vertical do HIV (PTHIV-IPW 2015). 

Entende-se como profilaxia da transmissao vertical do HIV o esquema 
de ARV dirigido a gestante que ainda nao refine os requisites para tratamen- 
to. mas precisa do ARV para diminuir a carga viral e controlar ou reduzir a 
transmissao vertical (Duarte et al., 2005). Por sua vez, a terapia combinada 
(HAART) tern como objetivo retardar a imunodeficifincia, tambfim reduzin- 
do a carga viral. 

Em 2010. o ProgramaNacional deDST. Aids e Hepatites Virais (MS-Bra- 
sil, 2010) publicou suas diretrizes indicando a utilizagao de quatro ARV para 
a profilaxia da transmissao vertical do HIV dois inibidores da transcriptase 
reversa (AZT e lamivudina) e dois inibidores da protease (lopinavir e ritona¬ 
vir). A combinagao de AZT e lamivudina 6 comercializada no mercado bra- 
sileiro em urn finico produto (comprimidos de 300 mg de AZT +150 mg de 
lamivudina), administrando-se urn comprimido via oral, duas vezes ao dia. 
A combinagao do lopinavir com o ritonavir tambfim 6 comercializada em urn 
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tinico produto (comprimidos de 200 mg de lopinavir + 50 mg de ritonavir), 
administrando-se dois comprimidos via oral, duas vezes ao dia. 

Em termos prdticos, apbs a 14- semana de gestagdo, estd indicado o uso 
de ARV profildticos para reduzir a transmissdo vertical do HIV devendo ser 
institulda tdo logo as provas laboratoriais de fungdo hepdtica mostrem que 
sua utilizagdo pode ser iniciada (Duarte, 2004; MS-Brasil, 2010). Se a pa- 
ciente estd sendo tratada para a infecgdo HIV, nao se aconselha interromper 
o tratamento por causa da gravidez, apenas adequd-lo. 

Em palses com acessolimitado aos ARV. vdrios esquemas utilizando ape¬ 
nas o AZT ou a nevirapina jd foram testados visando d redugdo da transmis- 
sdo perinatal do HIV, mas com resultados inferiores dqueles observados com 
o uso combinado dos ARV. A nevirapina, albm dos resultados insatisfatb- 
rios, apresenta importantes efeitos adversos sobre a fungdo hepdtica, prin- 
cipalmente em gestantes com contagem de CD4 maior que 250 cblulas/mL 
(Siegfried et al„ 2011; PTHIV-IPW, 2015), Atb pouco tempo atrds, o efavirenz 
era contraindicado durante a gravidez, mas hoje a sua liberagdo tem ampla 
aceitagdo, visto que sua influencia no aparecimento de defeitos do sistema 
nervoso em animais ndo foram comprovados em humanos (Ford et al„ 2014). 
No entanto, ressalta-se que o estudo dessas drogas b evolutivo, jd que sdo to- 
dos fdrmacos relativamentenovos, sem o julgamento histbrico de seus efeitos 
adversos funcionais, com manifestagbes em longo prazo. Por isso, havendo 
condigbes, orientamos evitar esse medicamento atb passar o perlodo de fe- 
chamento do tubo neural. A partir dal estd liberado (Duarte, 2013). 

A despeito de saber que os beneflcios do uso combinado de medicagbes 
ARV (HAART) sdo inegdveis na redugdo da transmissdo vertical do HIV, os 
efeitos indesejdveis desses fdrmacos lideram as preocupagbes e o cuidado na 
sua prescrigdo (Samuel et al.. 2006; Watts, 2007). Entre os efeitos adversos 
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matemos decorrentes do uso dos ARY os mais frequentes sao as alteragOes 
gastrointestinais, hep^ticas, pancre^ticas e anemia. Adicionalmente, com o 
uso dos inibidores da protease.observam-se dislipidemias e alteragOes sobre 
o metabolismoglicldico, predispondoao aparecimento dodiabetegestacional 
e de hiperlipidemia (El Beitune et al.,2006; PTHIV-IPW 2015). Dado relevan- 
te que tambOm deve ser lembrado nesse contexto 6 o risco de resistencia do 
HIVaos ARV (Kakehasi et al., 2007; Duran et al., 2007; Mehta et al., 2008b). 

Considerando os efeitos adversos fetais e neonatais decorrentes do uso 
dos ARY os mais temidos sao as alteragOes mitocondriais e a acidose tectica 
observadas com uso dos inibidores da transcriptase reversa (Alimenti et al.. 
2003). Felizmente, as alteragOes mitocondriais sao raras, visto que seuprog- 
ndstico 6 extremamente desfavor^vel (Barret et al.. 2003; Funk et al.. 2007). 
Dos efeitos fetais indesej^veis referentes ao uso dos inibidores da protease, 
os mais relatados s5o a anemia, a prematuridade e o crescimento intrauteri- 
no restrito (CIUR), mas n5o existe consenso sobre a prevalOncia maior des- 
sas alteragOes entre essas criangas (Szyld et al., 2006; Schlosser et al.,2007; 
Powis et al.. 2011). ]& foi relatada tambOm a ocorrOncia de insulinopenia neo- 
natel em criangas nascidas de maes que utilizaram esses ftrmacos durante 
a gravidez (El Beitune et al., 2005). 

Apesardeser opgSo teoricamente simplese efetiva para evitar a transmis- 
s5o vertical do HIY o uso de substSncias espedficas para o bloqueio farmaco- 
ldgico dos receptores secund^rios do HIV (chamados inibidores de fusao) ain- 
da n5o possui dados de seguranga em relagao a gestantes (PTHIV-IPW, 2015). 

Cuidado adicional 6 indicado sempre que a contagem de linfdcitos T CD4 
estiver prdxima ou abaixo de 200ymm 3 . Nesses casos, al£m de terapia ARY a 
quimioprofilatfa para infecgOes oportunistas como a pneumocistose e a to- 
xoplasmose deve ser iniciada. Para essa profilarta, recomenda-se utilizar a 
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associagao de sulfametoxazol e trimetoprim na dose de 800/160 mg/dia, via 
oral (MS-Brasil, 2010; Cohn e Clark, 2015; PTHIV-IPW, 2015). 

Controle das infecgoes do trato genital 

InformagOes disponfveis na literatura indicam que a detecgSo e o controle 
de outias infecgoes genitais no perfodo gestacional promoveria o retomo da 
normalidade bioldgica no meio vaginal (vaginose bacteriana, clamidi'ase ge¬ 
nital, gonorreia e infecgao pelo papiloma humano, aldm das infecgOes que 
causam lesOes ulceradas), constituindo fator de excepcional imporlancia na 
redugSo da carga viral do HIV nesse local (Tuomala etal., 2003). Visto que a 
transmissao vertical do HIV 0 dependente do aumento da carga viral, desta- 
ca-se a necessidade da adogao de estratdgias adicionais no sentido de redu- 
zir essas infecgOes genilais, pois, aldm de aumentarem a replicagSo do HIV 
elevam tambdm as taxas de corioamniorrexeprematura (Duarte et al., 2009). 

Ato llcito recordar que a maioria das infecgOes genitais 0 transmitida ou 
facilitada pela pratica sexual desprotegida. Portanto, na presenga de uma 
delas, todas as outras devem ser lembradas e pesquisadas. Para o tratamen- 
to daquelas transmitidas sexualmente, nao se deve esquecer de envolver a 
parceria sexual. Sem esse envolvimento (comportamental e farmacolOgico), 
o insucesso estara a espreita (Duarte. 2007). 

Dieta e suplementagao da vitamina A 

Direta ou indiretamente, o ganho de peso insuficiente relaciona-se com o 
aumento da transmissSo vertical do HIV eventos que justificam o cuidado 
adicional com as orientagOes sobre a dieta tambOm nesse contexto (Villamor 
et al., 2005; Mehta et al., 2008a). Independentemente dos resultados con- 
flitantes sobre o papel da vitamina A na redugao da transmissSo vertical do 
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virus, sua suplementagAo 0 indicada (5.000 Ul/dia), considerando seus bai- 
xos nlveis entre gestantes no Brasil (Duarte. 2004). 

Procedimentos invasivos da camara amniotica 

Com base na literatura disponlvel sobre as estratdgias invasivas da cirnara am- 
nidtica em gestantes portadoras do HIV, conclui-se que durante o prd-natal e 
o parto os procedimentos para avaliagAo da maturidade e da vitabilidade fetal 
estao contiaindicados (cordocentese, amniocentese, cardiotocografia interna e 
microincisAo tissular para avaliagAo do pH sanguineo fetal), sob o risco de ele- 
var o percentualde transmissAo vertical do HIY abrindoimportante precedente 
Otico (Tess et al., 1998; Duarte. 2004; LOpez et al.. 2010; Gagnon et al.. 2013). 

Se houver necessidade imperativa de invasAo Amnica, a exemplo da 
transfusAo intrauterina ou da drenagem de polidrAmnio, a utilizagAo de 2 
mg/kg de peso matemo de AZT endovenoso antes da pungAo pode reduzir o 
risco de transmissAo vertical do virus (Duarte et al., 2004). Lembra-se que, 
para o diagnOstico da anemia fetal na isoimunizagAo Rh, a amniocentese 
pode ser substitulda pela avaliagAo da velocidade do pico sistOlico da artd- 
ria cerebral mddia fetal utilizando a dopplervelocimetria (Mari, 2005). Fica 
claro, no entanto, que essas condutas devem ser exaustivamente discutidas 
com os familiares (Duarte, 2013). 

Fumo, drogas ilicitas e sexo sem protegao 

Complementando as estratdgas prd-natais adotadas para controle dos fa- 
tores matemos visando A redugAo da transmissAo vertical do HIV, devem ser 
enfatizadas as orientagOes sobre os efeitos das drogas recreativas (ilicitas) 
por via endovenosa e do fumo nesse perlodo, no sentido de evitA-los, visto 
que aumentam a transmissAo transplacentAria do HIV (Duarte et al. 2005). 
Tambdm devem ser efetivadas as orientagOes sobre o uso do preservative 
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em todas as relates sexuais. mesmo nos casos de parceria sexual infecta- 
da, evitando exposigao repetitiva ao virus. 

Assistenda ao parto 
Uso de AZT intraparto 

Quando a gestante portadoia da infecgao HIV se interna para a resolugao da 
gravidez, seja por cesarea eletiva ou porque entrou em trabalho de parto, uma 
seriedepequenasintervengOesdevemserefetivadas.entreelasoim'ciodoAZT 
endovenoso. Esse fdnnaco deve ser administrado por via endovenosa, na dose 
de 2 mg/kg depeso (dose de ataque). seguido de doses de 1 mg/kg de peso/hora 
(dose de manutengao). Se for cesdrea eletiva, deve-se fazer a dose de ataque 
e mais duas doses de manutengao com intervalo de 1 hora cada uma. Se for 
parto vaginal, deve-se fazer a dose de ataque, repetindo-se as doses de ma¬ 
nutengao a cada hora, atd o nascimento. As doses de manutengao podem ser 
feitas em infiisao contlnua, respeitando-se as dosagens recomendadas do AZr 
(Connor et al„ 1994; MS-Brasil, 2010). Segundo algumas indicagOes da litera- 
tura (Briand et al., 2013; PTHIV-IPW. 2015), se a carga viral for indetectavel na 
dpoca do parto, nao haveria indicagao do AZT injetavel durante o trabalho de 
parto. Apesar dessa orientagao, o MS-Brasil ainda nao a absorveu, principal- 
mente pelo temor de que a carga viral, que era indetectavel as 36 semanas de 
gravidez. possa nao ser indetectavel no parto. No entanto, pode ser que nas prd- 
ximas orientagOesdo MS-Brasil essas modificagOes ja estejam incorporadas. 

Lavagem do canal de parto 

Nao existe consenso na literatura sobre os efeitos da lavagem do canal de 
parto na redugao efetiva da transmissao vertical do HIV. Enquanto alguns 
nao concordam com essa intervengao (Biggar etal., 1996), para outros auto- 
res, a lavagem do canal vaginal com clorexidina 0.4% associa-se com redu- 
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g3o da transmissao perinatal do virus (Gaillard et al.. 2001). Adicionalmente. 
sabe-se que ela reduz essa complicagao em casos de corioamniorrexe com 
mais de 4 horas de evolugao e reduz tamb£m os casos de infecgao perina¬ 
tal causada pelo Streptococcus agalactiae. Como nao £ possivel prever qual 
paciente apresentara corioamniorrexe em urn trabalho de parto que exce- 
da 4 horas, alguns servigos adotam essa conduta, instituindo a lavagem do 
canal vaginal logo apos firmar o diagnostico de trabalho de parto na mulher 
contaminada pelo HIV com o intuito de remover todo o conteudo vaginal. A 
subslftncia utilizada pode ser o polivinilpirrolidona-iodo, a clorexidina ou o 
cloreto de benzalcOnio (Duarte. 2004). 

Corioamniorrexe e manobras invasivas sobre o feto 
Durante a condugao do trabalho de parto. deve-se evitar a corioamniorre¬ 
xe precoce, a menos que a situagao obst£trica assim o indique. Sabe-se que. 
apbs o perlodo de 4 horas da corioamniorrexe, o risco de transmissao ver¬ 
tical do HIV £ significativamente aumentado (MinkofFet al.. I99S). No caso 
de corioamniorrexe pr£-termo, com carga viral detectavel, administram-se 
cordcoesteroides para melhorar as condigOes pds-natais do feto. administra- 
-se sulfato de magn£sio para protegao encefaiica e programa-se a cesarea. 
Com carga viral indetectavel, n3o existem estudos controlados que possam, 
com seguranga, orientar uma conduta ideal. Nesses casos, a cesarea £ uma 
opgao indicada em alguns protocolos (Taylor et al., 2012), mas a observagao 
ainda £ a conduta mais utilizada e, quando se decidir pela resolugao da gra- 
videz, a indugao esta liberada, desde que nao seja prolongada. Prevendo-se 
indugbes prolongadas, talvez a cesarea seja a melhor opgao, mas ainda sem 
consenso protocolar. 

As intervengbes invasivas sobre o feto durante o trabalho de parto de- 
vem ser evitadas, visto que aumentam o risco de transmissao vertical do 
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HIV. Neste item, estao incluldas a cardiotocografia intema e a obtengao de 
amostras de sangue fetal para aferigao do pH do couro cabeludo (Duarte, 
2004; PTHIV-IPW, 2015). 

Via de parto 

AvaliagOesutilizando o recurso da metandbse demonstraram que, entie mu- 
lheres americanas e europeias, a transmissao vertical do HI V observada em 
criangas nascidas de cesdrea eledva foi menor que naquelas nascidas de 
partos vaginais. notadamentequando o partofoi realizado emmulheres com 
carga viral acima de 1.000 cdpias/mL e instrumentalizado com fbrcipe ou va- 
cuoextragao (Read e Newell, 2005; MS-Brasil, 2010). 

A despeito da grande pressao para indicar-se o parto cesdreo em todas as 
gestantes portadoras do HIV com carga viral detectdvel (Senise et al., 2013), 
a opgdo por cesdrea eletiva apenas em mulheres com carga viral acima de 
1.000 cbpias/mLvemsendo ratificada pelo ProgramaNacionalde DST, Aids 
e Hepatites Virais do Ministerio da Saude do Brasil (MS-Brasil. 2010), pelo 
Protocolo Britdnico (Taylor et al., 2012) e pelo Panel on Treatment of HIV- 
-lnfected Pregnant Women and Prevention of Perinatal Transmission of Ihe 
United States of America (PTHIV-IPW, 2015). No entanto, em razdo dessa 
pressao pela indicagao da cesdrea, essa varidvel estard sempre “em atuali- 
zagao", visto que as orientagOesoficiais podem mudar ao longo do tempo. A 
aferigao da carga viral deve ser efetivada em tomo da 34 a semana de gravi- 
dez, orientando a gestante com carga viral acima de 1.000 cbpias/mL que a 
cesdrea P a melhor forma de terminar a gravidez. Por outro lado, para gestan¬ 
tes com carga viral abaixo de 1.000 cbpias/mL, a cesdrea ndo reduz as taxas 
de transmissdo vertical do HIV indicando-se o parto vaginal. No entanto, a 
decisao final d tomada somente com 38 semanas de gravidez, devendo-se 
considerar se a gestante chega d unidade obstdtrica com as membranas In- 
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tegras e fora de trabalho de parto (de preferfincia). A respeito deste assunto, 
o que foi aqui relatado d a realidade cienHfica, mas d posslvel que o prdximo 
manual de atendimento de gestantes editado pelo Ministdrio da Sadde do 
Brasil traga novas orientates. Atd o momento, segue-seorientando o que o 
conhecimento cientffico autoriza. 

ApOs a demonstragao da eficacia e da efetividade da cesarea eletiva (rea- 
lizada antes de instalado o trabalho de parto e da rotura das membranas am- 
nidticas) na prevengao da transmissao vertical do HIV a atengao desviou-se 
para o estudo da morbidade puerperal ligada a essa intervengao em mulhe- 
res portadoras do virus. Mesmo nao sendo consenso, as principals publica- 
gOes sobre o assunto indicam maior morbidade entre mulheres submetidas 
a cesarea. Estudo intemacional coordenado pelo National Institute of Child 
Health and Human Development (NICHD) dos Estados Unidos avaliou a fre¬ 
quence da morbidade puerperal em mulheres portadoras do HIV na Argen¬ 
tina, Bahamas, Brasil e Mexico, concluindo que a morbidade puerperal foi de 
3,3% na cesarea eletiva, 3,4% no parto vaginal e 8,7% na cesarea nao eletiva, 
observando morbidade geral de 4,4% (Duarte et al., 2006). 

Mesmo sabendo que a morbidade da cesarea d mais comum e mais gra¬ 
ve em pacientes contaminadas por esse virus do que naquelas imunologica- 
mente normais, sao inquestionaveis as eviddndas da redugao da transmissao 
vertical do HIV com a cesarea eletiva nas situagOes previstas (PTHIV-IPW 
2015). Frente a esses dados, precisa ser considerado que os potenciais efei- 
tos protetores da cesarea em relagao a transmissao vertical do HIV devem 
ser analisados levando-se em conta todos os riscos advindos dessa medida 
(Read et al., 2001). Tomando como referenda todos os conhecimentos deri- 
vados da experidicia mundial embasada em resultados, a indicagao de cesa¬ 
rea eletiva para essas pacientes estaria indicada se: a) a carga viral for acima 
de 1.000 cdpias/mL; b) a gestante estiver fora de trabalho de parto; c) a bol- 
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sa estiver Integra, e d) a gestagdo estiver acima de 38 semanas. No entanto, 
acredita-se que cesdreas realizadas no inlcio do trabalho de parto ainda tra- 
gam algum beneflcio para a redugdo da transmissdo vertical do HIV. Face a 
essa assertiva prdtica, tolera-se que o item “fora de trabalho de parto" ndo 
seja completamente observado, aceitando-se que "trabalho de parto ainda 
em sua fase inicial (2 a 3 cm de dilatagdo cervical) nao contraindica a cesdrea 
como medida profildtica da transmissdo vertical do HIV” (MS-Brasil, 2010). 

Ainda ndo existe consenso global quanto ao melhor tipo de parto para as 
mulheres contaminadas com o HIV contemplando todas as situagbes. Sabe- 
-se que d diflcil compatibilizar tecnica que reduza a transmissdo vertical do 
virus, apresente relagdo custo/beneflcio aceMvel e seja de baixa morbida- 
de matema, principalmenteinfecciosa. Como visto, adecisdo sobre a via de 
parto para gestantes portadoras do HIV ndo estd definitivamente resolvida 
(Duarte et a!, 2009). 

Por aumentar o risco de contato do feto/recdm-nascido com o sangue 
matemo, a episiotomia si deve ser realizada ap6s avaliagdo obstetrica judi- 
ciosa para decidir sobre sua indicagdo. Havendo necessidade, d melhor que 
seja realizada em tempo hdbil, permitindo hemostasia criteriosa. No mo¬ 
menta de expulsdo fetal, a episiotomia deve ser protegida por compressas 
embebidas na solugdo utilizada para degermagdo do canal de parto, visan- 
do a reduzir o contato do feto/recdm-nascido com sangue matemo. 0 corddo 
umbilical deve ser clampeado rapidamente (independentemente da via de 
parto), e o recdm-nascido deve ter suas vias adreas limpas de forma extre- 
mamente suave e delicada. Inicialmente, deve-seavaliar a necessidade de 
aspiragdo e, sendo necessdrio, realizd-la de forma a evitar traumatismos da 
mucosa orofaringeana (aspiragOes com tubo rlgido estdo proscritas). Com- 
pletam essa fase de cuidados o banho do recdm-nascido em dgua corrente 
tdo logo seja posslvel (Duarte, 2004). 
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Para gestantes contaminadas pelo HIV, mas ainda na fase assintomatica 
da infecgao, a antibioticoprofilaxia esta indicada em casos de cesarea, fdrcipe 
ou curagem. Naquelas sintomaticas (aids), orienta-se essa medida tambdm 
em casos de paito normal. As drogas indicadas sSo as cefalosporinas de pri- 
meira geragao, preferindo-se a cefazolina (2,0 g, endovenosa, em dose unica, 
logo apds a ligadura do cordao umbilical). 

Assist§ndapds-nata! 

De acordo com as novas orientates profiiaticas do Ministdrio da Saude refe- 
rentes a infecgao pelo HIV, a opto de continuar o uso de ARV no puerpdrio 
nao depende mais apenas da indicagao de tratamento. Visando a reduzir o 
risco de transmissao horizontal e vertical da infecgao em uma prdxima gra- 
videz, a orientagao € para a continuidade do uso dos ARV. No entanto, essa 
decisao dependera muito da disposigao da pudrpera em assumir essa con¬ 
tinuidade, pois se ela nao for adequadamente orientada a adesao sera pifia, 
pior cenario quando se pensa em resistencia do HIV aos ARV. Para assumir 
essa mudanga de paradigma, o ideal 6 envolver o infectologista nessa decisao, 
visto que sera ele o responsavel pelo controle da replicagao viral e da saude 
da paciente, agora fora da gravidez. Aldm de avaliagao refinada do quesito 
referente a adesao da paciente, nessa decisao deverao ser considerados pa- 
rametros como a evolugao da contagem de CD4, da carga viral e se o parcei- 
ro nao € portador da retrovirose. Como visto, nao € uma decisao fdcil de ser 
tomada, envolvendo varios fatores (PTHIV-IPW 2015). 

Hoje, entende-se que o fato de indicar, liberar ou contraindicar o aleita- 
mento natural em pudrperas portadoras do HIV varia mais na dependence 
de fatores econOmicos (poder aquisitivo) e condigOes psicoldgicas/culturais 
da mae do que nao acreditar na efetividade dessa forma de transmissao do 
HIV (Duarte, 2013). A persist£ncia do HIV no leite matemo mesmo apds a 
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institute* dos ARV (Lehman et al„ 2008) confirma inequivocamente a cor- 
regao dessa medida. Os dados da literature indicam que o aleitamento ma- 
temo natural deve ser sistematicamente contraindicado (MS-Brasil, 2010). 

ja esta amplamente demonstrado na pratica que uma das intervenes 
mais efetivas para evitar o escape para a amamentagao natural 6 comegar a 
orientagao para o aleitamento artificial durante o prenatal. Deve ficar claro 
que a aceitagao sobre a suspensao do aleitamento natural 6 melhor se essa 
orientagao seefetivar durante o prenatal (Duarte, 2004). 

A decisao e a comunicagao a pu^rpera da necessidade de suprimir a lac- 
tagao logo apds o parto 6 considerada tardia, com resultados que nao sao 
os mais adequados. Portanto, para mulheres identificadas tardiamente ou 
mesmo durante o trabalho de parto (frequentemente com o teste rapido), a 
conduta ideal nao 6 posstvel. Independentemente do momento da comuni¬ 
cagao do diagndstico, a inibigao da lactagao 6 obtida com bons resultados 
utilizando cabergolina 1,0 g via oral, em dose unica (dois comprimidos de 
0,5 mg por via oral). Uma das limitagOes mais importantes com a utilizagao 
da bromoergocriptina (2,5 mg, via oral, 1 a 2 vezes/dia) 6 o tempo necessario 
para se obterem bons resultados e a irritagao gastrica InjegOes intramuscu- 
lares de estroggnio em altas doses sao contraindicadas por causa do risco 
adicional de tromboembolismo. As estratOgias que envolvem enfaixamento 
toracico para inibir a lactagao apresentam resultados inconsistentes e cons- 
tituem importante causa de falha do desmame e de mastites, por ter indi- 
cagao limitada prindpalmente em regimes de clima quente, onde a adesao a 
essa estrategia 6 extremamente baixa (Duarte et al., 2005). 

Indica-se o AZr xarope via oral para o rec6m-nascido por periodo de 
6 semanas, na dose de 4 mg/kg/dose, a cada 12 horas. Em casos cujas maes 
tiveram supressao mantida da carga viral durante a gravidez e o parto, esse 
periodo pode ser reduzido para 4 semanas (PrHIV-lPW, 2015). Adicionalmen- 
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te, para rec6m-nascidos de maes que nao tiveram acesso ao esquema antir- 
retroviral durante a gravidez, estara indicado tamb6m o uso de trSs doses de 
nevirapina, a primeira dose logo apds o nascimento; a segunda dose 48 horas 
aptis a primeira; e a terceira dose, administrada 96 horas apds a segunda. A 
quantidade de nevirapina em cada dose varia em fungao do peso ao nascer. 
Se for entre 1,5 e 2,0 kg, deve-se adminishar 8 mg/dose; se acima de 2,0 kg, 
administrar 12 mgpor dose (Nielsen-Saineset al„ 2012). 

Nao se separa o recdm-nascido de sua mae no perfodo puerperal, orien- 
tando-a para evitar o contato de seus ldquios com a crianga. Se nao existi- 
rem condigOes seguras para a instituigao do aleitamento artificial, 6 dever 
da equipe de saOde busca-las. Somam-se a esses cuidados a preocupagao 
para a paciente nao se infectar no perlodo de amamentagao, orientando-a 
sobre o risco da infecgao aguda pelo HIV o que eleva o risco de transmissao 
vertical do virus para 29% (Dunn et al., 1992). Essas orientagOes sao para 
todas as pu£rperas, mas principalmente para pu£rperas lactantes expostas 
ao risco de infecgao aguda, independentemente da categoria de exposigao. 
Para elas, o preservative tern indicagaoabsoluta. Essas informagOes indicam 
que o cuidado com a transmissao vertical doHI V nao se encerracom o parto, 
mas continua no perlodo puerperal. 

Em comunidades onde o aleitamento matemo £ sindnimo de sobrevida, 
preocupagOes adicionais surgem nos casos de lesOes mamilares sangrantes. 
mastite clinica e subclinica (aumento da concentragao do sddio no leite), si- 
tuagOes que aumentam a carga viral no leite, tanto intracelular como fora da 
c&ula (PTHIV-IPW 2015). 

Considera-se que a assist£ncia puerperal de mulheres portadoras do HIV 
nao esteja completa sem as orientagOes anticonceptivas, adequando-se o me- 
Ihor m6todo para cada situagao, mas sempre priorizando eficacia e promo- 
vendo ader^ncia as medidas propostas. Atualmente vem sendo demonstrado 
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que os anticonceptivos hormonais podem ser utilizados sem maiores riscos 
tanto para a saude dessas mulheres quanto pela eliminagao viral no lavado 
vaginal (Vieira et al, 2014). £ importante destacar que, independentemente 
do mdtodo escolhido (tempordrio ou definitive)), o casal deve utilizar o con¬ 
dom para impedir a transmissao sexual do HIV ouevitar exposigOes repeti- 
tivas ao virus, fator associado com progressao da doenga (Anderson, 2005). 

Deve-se considerar objetivamente que a estrategia mais adequada para 
reduzir a transmissao vertical do HIV entre mulheres jd portadoras da infec- 
gao 6 investir na informagao e na anticoncepgdo, priorizando eficdcia e pro- 
movendo aderencia ds medidas propostas. Considera-se justo, moral e dtico 
orientar essas mulheres no sentido de adiarem projetos de futuras gestagdes 
na esperanga de formas mais seguras de profilaxia da transmissao vertical, 
assim como se considera incorreta a sua proibigao sistemdtica. Atualmen- 
te. utilizando todos os recursos disponiveis e obtendo-se adesao matema ds 
estratdgias conhecidas, a taxa de transmissao vertical do HIV estd abaixo de 
1% (PTHIV-IPW, 2015), objetivamente mais baixa que os 34% observados no 
Brasil no inicio da epidemia (Duarte et al., 1991). 
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Rotura prematura de membranas - 
termo e pre-termo 


ELIANA AMARAL 
TABATA ZUMPANO DIAS 


Introduce) 

Rotura prematura de membranas (RPM) d a rotura que ocorre antes do inlcio 
das contragdes do tiabalho de parto. 1 Em relagao a idade gestational, pode-se 
classificd-la em RPM de termo (a partir da 37 4 semana de gestagao) ou prd- 
-termo (antes da 37 4 semana de gestagao - RPMPT). A RPMPT pode ser clas- 
sificada como prd-vidvel (que ocorre antes das 24 semanas) e RPMPT vidvel, 
que pode ser remota (24 a 31 semanas e 6 dias) e limltrofe (32 a 36semanas). 2 

A RPM ocorre em atd 8 a 10% das gestagOes, e atd 40% dos partos prema¬ 
tures decorrem de RPMPT, que contribui com 20% das mortes perinatais. 2 s 
Recente estudo brasileiro em maternidades de referenda mostrou que 29% 
dos partos prematures foram decorrentes de RPMPT e que eles ocorreram 
em 3,5% de urn total de 33.740 partos. 6 

Fatores assodados e fisiopatologia 

As mulheres com histdrico de RPM apresentam maior risco de novo episd- 
dio em gestagao subsequente, que atinge 16 a 32%. 1 Parto prd-termo anterior 


1013 



1014 parte 2 Obstetrlcia 


(especialmente por RPMPT), colo curto (menos de 25 a 20 mm) no segundo 
trimestre e trabalho de parto prematura ou contragdes sintomdticas na ges¬ 
tagao atual tambdm aumentam a chance de RPM. 1 Outros fatores de risco 
incluem baixa condigao socioecondmica, baixo Indice de massa corporal, 
deficidncias nutridonais e tabagismo. Contudo, a maioria dos casos ocorre 
sem identificagao de qualquer um deles. 13 

0 enfraquedmento das membranas, no termo, pode resultar de alteragOes 
fisiolbgicas combinadas com as forgas de cisalhamento criadas pelas contragoes 
uterinas. 1 Os mecanismos envolvidos na RPM incluem eventos infecdosos. bio- 
qulmicos eimunolbgicos, com alteragao estrutural das membranas causadas 
por processo inflamatdrio induzido por fatores desencadeantes. 5 Os mecanis¬ 
mos complexos envolvidos tern sido detalhadamente estudados. £ reconhecida 
a importanda da ativagao de metaloprateinases, da apoptose, de citocinas e qui- 
miocinasedo estresseoxldativo nos mecanismos prindrios paraa RPMPT, com 
processos inidados por diferentes etiologias e que envoi vem infecgao, inflama- 
gao.sangiamento placentario, sobredistensao uterina e polimorfismo genCtico 7 

Entre os mecanismos fisiopatolbgicos e as possiveis causas envolvidas 
com a RPMPT, a associagao com infecgao bacteriana € estudada, ocorrendo 
em 20% de infecgao na gestagao de termo e 50% na gestagao prd-termo. 8 
Tamb6m a colonizagao assintomatica do trato genital pelo estreptococo do 
grupo B (EGB) esta associada a RPMPT tardia e a consequente sepse neona¬ 
tal 9 A vaginose bacteriana esta tamb^m associada a maior risco em gestan- 
tes com histdria anterior de RPM, quando nao tratada. 2 

Riscos maternos e fetais 

0 principal risco matemo da RPM € a infecgao intrauterina e suas consequdn- 
cias, que aumentam com a duragao da rotura das membranas ou do perio- 
do delatdncia, por sua vez, inversamente proporcional a idade gestadonal. 
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Apenas 1/3 das RPMPT tem cultura de lfquido amnidtico (LA) positiva. e o 
maior percentual das corioamnionites b subclinica. IOJI 

A resposta inflamatbria no sistema nervoso central induzida pela RPMPT, 
com liberaqao de citocinas fetais, aumenta o risco de leucomalacia cfstica pe¬ 
riventricular no recbm-nascido, uma complicaqao encontrada em 1 a 2/100 
partos e com graves sequelas neurologicas, espedalmente se o periodo de 
latencia for maior que 48 horas. 10 A escassez de L A por longos periodos, des- 
de a gestaqSo muito precoce (primeiro ou segundo trimestre), pode gerar sin- 
drome da banda amnibtica, com amputaqSo de membros (raros), hipoplasia 
pulmonar (45% dos fetos com liquido reduzido antes da 20 semanas) e de- 
formidades posicionais por compressao intrauterina em fases mais tardias. 12 

Quadro dinico 

0 quadro clinico da RPM inclui safda de liquido pela vagina, seja como fluxo 
continuo, seja em jatos ou intermitente, na ausencia de contraries uterinas. 3 
No entanto, muitas vezes a perda & intermitente. em menor quantidade, ge- 
rando duvida no diagndstico clinico. A principal complicaqao, corioamnio- 
nite, pode se manifestar pelo desencadeamento do trabalho de parto, com 
saida de LA purulentoou de odor fetido. Os critbrios diagndsticos incluem: 
febre, sensibilidade uterina, descarga vaginal aumentada e taquicardia fe¬ 
tal. Urn sinalprecoce 6 a taquicardia matema, que costuma preceder a febre. 

Diagn6stico 

0 diagnbstico da RPM 6 primordialmente realizado pela histbria matema de 
perda de liquido pela vagina, seguido de confinnaqao visual da presenqa de 
LA no fundo de saco posterior, LA saindo pelo canal cervical, ou ambos. 0 
eaame especular € obrigatdrio diante de queixa sugestiva e deve servir para 
excluir endo ou exocervicite, que aumenta o fluxo vaginal, enquanto permi- 
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te a observagao das condigdes de dilatagao e esvaecimento do colo uterino 
e, eventualmente, de partes fetais. 1 - 4 

0 toque vaginal nao deve ser realizado na avaliagao de gestantes com sus- 
peita de RPM, a menos que a paciente esteja em trabalho de parto. Assim, bus- 
ca-se reduzir a contaminagao ascendente do canal endocervical com a flora va¬ 
ginal o que d ainda mais relevante no caso da RPMPT fora de tiabalho de parto. 

Uma sdrie de testes ja foi utilizada para confirmar a rotuia de membranas. 
0 mais largamente utilizado d o teste da nitiazina, que detecta a elevagao do pH 
da vagina na presenga do LA. 0 pH normal da vagina situa-se entre 4,5 e 6,0, e 
o pH do LA £ levemente alcalino, de 7,1 a 7,3. Ha tambdm o teste da cristalizagao, 
que examina urn esftegago do conteudo vaginal no microscdpio procurando 
a formagao caracterfstica do fluido amnidtico seco, comaspecto em “folha de 
samambaia”, em razao de seu conteudo de cloreto de sddio e protefna. Esses 
testes tdm sensibilidade de 90%. Os resultados falso-positivos do teste da ni- 
trazina somam 17%, reladonados a contaminagao com urina, sangue, semen, 
antissbpticos alcalinos e vaginose bacteriana, e totalizam 6% para o teste da 
cristalizagao, relacionado a contaminagao com muco cervical. 4 Falso-negativos 
podem ocorrer nas perdas prolongadas e na presenga de mfnimo fluido residual. 

Pode ser necessario utilizar a “prova do forro", em que a mulher coloca urn 
forro, idealmente escuro, sobre a regiao vulvar e d solicitada a se movimentar 
por urn perfodo de 30 minutos. Se ha perda de LA, o forro estara umedecido 
com odor caracterfstico "deagua sanitaria”, e a prova dconsiderada positiva. 

Quando a histdria clfnica ou o exame ffsico sao incertos acerca do diag- 
ndstico diferencial da causa de redugao de liquido, a RPM pode ser diagnos- 
ticada com a instilagao de corante Indigo carmim (1 mL diluldo em 9 mL de 
solugao salina fisioldgica) na cavidade amnidtica, seguida de observagao da 
passagem de fluido azul pela vagina. Por ser urn teste invasivoda cavidade 
amnidtica, fica reservado para situagdes muito especlficas. 
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Outros testes t$m sido estudados para dirimir a duvida no diagndsti- 
co cllnico. Os mais utilizados sao os que identificam protelnas da decidua, 
como o fator de crescimento similar a insulina ligado a protelna-1 (1GFBP-1) 
e a fibronectina. 0 teste rapido do primeiro mostrou sensibilidade de 90 a 
98% e especificidade de 85 a 98%, nao sendo afetado por sangue ou semen. 0 

A fibronectina d uma glicoprotefna complexa, que age como uma cola 
de trofoblasto, contribuindo com a adesao uteroplacentaria e da interface 
deddua-membrana fetal. £ detectavel normalmente atd 22 semanas, quan- 
do as membranas se fundem com a decidua. Sua identificagao por meio de 
teste rapido tambdm pode ser utilizada nas situagOes de duvida, sendo me- 
lhor que papel de nitrazina e observagao da folha de samambaia. No entanto, 
tambdm tern resultados falso-positivos acima da 34 semanas ou com qual- 
quer manipulagao vaginal, nao se mostrando melhor que a alfamicroglobu- 
lina placentaria avaliada pelo AmniSure®. 14 A microglobulina pode ser de- 
tectada por urn teste imunocromatografico qualitativo rapido para amostras 
de conteudo vaginal. Uma metanaiise recente comparou o desempenho dos 
dois testes comerciais para marcadores de RPM, o IGFBP-1 e a alfamicro- 
globulina 1 placentaria, e encontrou desempenho urn pouco melhor para a 
ultima (melhor especificidade e valor preditivo positivo), para amostras nao 
contaminadas com sangue. s 

A avaliagao do LA pelo exame ultrassonografico pode ser util na docu- 
mentagao do oligoamnio. Se for menor que 3,0 cm, aumenta tr£s vezes o ris- 
co para corioamnionite, e quanto maior o ILA, maior a idade gestacional do 
parto. u No entanto, atd 30% das RPM tern LA normal. 2 Alteragao da vitalidade 
fetal, restrigao de crescimento intrauterino e malformagOes renais do feto po- 
dem cursar com redugao do LA, servindo de diagnbstico diferencial da RPM. 

Diante da queixa de perda de llquido vaginal, o diagnbstico diferencial 
deve ser feito com: perda involuntaria de urina, excesso desecregOes por di- 
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latagao cervical, prolapso das membranas, cervicites, leucorreias, perda de 
sangue e semen. 2 

Exames laboratorlals recomendados 

• Pesquisar infecgao do trato urinario (urina 1 e urocultura); 15 

• colherculturaanovaginalpaiapesquisadeestreptococodogrupoB (EGB), 
seRPMPT; 16 

• contagem e diferencial de leucOcitos matemos - apesar de inespecffico, 
recomenda-se solicitar para correlagao clinicolaboratorial na corioam- 
nionite. Deve-se lembrar que pode haver aumento da contagem em res- 
posta do uso de corticosteroide. 1 - 4 

Nao ha respaldo para amniocentese para coleta de liquido amnibtico no diag- 
nOstico de infecgao intrauterina. 417 

Acompanhamento, conduta etratamento 

Em qualqueridade gestacional, pacientes com evid£ncia deinfecgao intraute¬ 
rina ou comprometimento do bem-estar fetal devem ter a gravidez interrom- 
pida. 1 A cardiotocografia £ util porque pode mostrar taquicardia el ou outros 
sinais de condigao nao tranquilizadora para o feto. 

Em todas as pacientes com RPM, a idade gestacional, a apresentagao e 
a avaliagao das condigOes fetais devem ser incialmente determinadas para 
orientar a conduta. A temperatura e a frequencia cardlaca matemas, al£m 
dos batimentos cardiacos fetais (BCF), devem ser aferidos a cada 4 a 6 horas 
nos casos que nao serao interrompidos imediatamente. 

No termo, recomenda-se iniciar indugao de parto imediata, reduzindo 
as frequ£ncias de corioamnionite, febre p6s-parto e necessidade de trata- 
mento dos rec£m-nascidos com antibibtico, sem aumentar a taxa de cesa- 
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rea ou a taxa de infecgOes neonatais. 1 0 trabalho de parto deve ser induzido 
com ocitocina, mas recomenda-se o preparo do colo uterino, caso a cbrvix 
uterina estej a desfavordvel ou com reduzido Indice de Bishop, o que pode ser 
feito com misoprostol - 25 meg a cada 6 horas por via vaginal. 0 uso de an- 
tibibtico para profilaxiade sepse neonatal precoce por EGB deve ser realiza- 
do sempre que houver RPM de termo com mais de 18 horas, febre intraparto, 
gestante sabidamente colonizada para EGB por cultura prdvia, gestante com 
infeegdo urindria por EGB e gestante com antecedente de recdm-nascido an¬ 
terior acometido por EGB (Figura l). 16 

£ discutivel a conduta conservadora (expectante) ou interrupgdo da gra- 
videz na RPMPT a partir de 34 semanas. mas os principais protocolos inter- 
nacionais recomendam a interrupgdo.Estudo recente conclui que a inter¬ 
rupgdo estaria indicada diante da confirmagdo de colonizagdo matema por 
EGB, para reduzir sepse neonatal. 18 

Recomenda-se a conduta conservadora, expectante, antes das 34 sema¬ 
nas, acompanhada de orientagOes sobre risco de corioamnionite associado a 
medidas para reduzir problemas respiratbrios para o neonato. 

Na idade gestacional abaixo de 24 semanas, a conduta deve ser indivi- 
dualizada apds expor riscos e ouvir as expectativas e os desejos da gestante. 
Hd grande mortalidade emorbidade nos recbm-nascidos que sobrevivem a 
essa condigdo. 12 

Nas pacientes com conduta expectante, deve-se-. 2 

• hospitalizar a paciente e realizar avaliagdo cllnica de infeegdo ovular; 

• realizar avaliagdo cllnica cuidadosa do bem-estar fetal; 

• solicitar ecografia para avaliagdo da idade gestacional, apresentagdofe¬ 
tal e quantidade de LA remanescente; 

• administrar corticoesteroides - curso unico, entre 24 e 34 semanas de 
gestagdo. Prescrever betametasona (12 mg, 1M, 2 doses com intervalo de 
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24 horas, com infcio dos beneflcios alcanqados apds 24 horas da primei- 
ra dose) ou deaametasona (6 mg, IM. a cada 12 horas, 4 doses). 19 Reduz 
o risco de slndrome do desconforto respiratdrio do neonato, hemorragia 
intraventricular, enterocolite necrotizante e morte neonatal, sem aumen- 
to do risco de infecgdo matema ou neonatal; 4 

• tocdlise indicada apenas durante o periodo de administiagdo do corti- 
costeroide, por 48 horas, se houver contragoes, pois ndo hd evid&icia 
de melhora do resultado perinatal com uso prolongado. 4 - 20 Idealmente 
devem ser evitados os fdrmacos que mascaram febre (como a indome- 
tacina), caso esteja se instalando a infecgdo ovular; 

• deve-se realizar a profilaxia para infecgdo pelo EGB na RPMPT na aus£n- 
cia de indicagdo para interrupgdo imediata e se nao ha resultado recente 
negativo de cultura para EGB. Recomenda-se a coleta da cultura anova- 
ginal na admissao, mas a antibioticoterapiadeve ser iniciada e mantida 
atd seu resultado negativo ou por 7 dias em caso de resultado positivo. 
Tambdm deve ser realizada na gestagdo de termo, nas condigoes descri- 
tas anteriormente, que denotam maior risco de sepse neonatal por EGB, 
utilizando a recomendagao terap£utica segundo a Figura 1. 

Antibioticoterapia deamplo espectro na RPMPT 
A literatura apoia o uso de antibidtico “profildtico’’ de amplo espectro na 
RPMPT, resultando em prolongamento da gestagdo e melhora dos resulta- 
dos neonatais de curto prazo, mas ndo da mortalidade neonatal. 21 Entretan- 
to, ainda ndo se definiu urn esquema a ser recomendado, havendo grande 
heterogeneidade nos trabalhos publicados. 0 principal estudo relatado nas 
revisoes sistemdticas mais recentes, o ORACLE, recebe crlticas porque ndo 
se encontraram diferengas no desfecho primdrio (morte neonalal ou evento 
neonatal adverso maior, antes da alta) entre os grupos e o placebo.^ Aldm 
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Paciente atergica d penicilina? 


Nao 

I 

Penicilina cristalina 5 milhfies 
U,EV, dose deataque; 2,5 
mllhSesU,EVacada4hate 
o parto/resultado de cultura/ 
termino do tratamento 
Ou 

Ampldllna 2 g, EV, dose de 
ataque; 1 g a cada 4 h at^ o 
parto/resultado de cultura/ 
termino do tratamento 


Sim 

Paciente com histdria de quaisquer 
das op^Ses abaixo, apds receber 
cefalosporlna ou penicilina: 

- anafilaxla 
- angtoedema 
- desconforto respiratdrio 


- urticaria 

1 

1 

Nao 

1 

Sim 

1 

T 

Cefazolina 2 g, EV, dose 

▼ 

Suscetibilidade 

de ataque; 1 g, EV, a 

confirmada a 

cada8hatdoparto/ 

cllndamldna e 

resultado de cultura/ 

erltromldna? 

tdnninodotratamento 



Sim 

Nao ◄- 

1 

▼ Clindamicina 900 mg, 

Vancomldna 1 g, EV, a 

EV, a cada 8 h atd o 

cada 12hatdoparto/ 

parto/resultado de 

resultado de cultura/ 

cultura/tdnnlno do 

tennino do tratamento 

tratamento 


figurai Medicamentos para profilaxia de EGB. 
EGB: estreptococo do grupo B: EV: endoveooso. 
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disso, nao ha avaliagdes do impacto em medio e longo prazos sobre a flora 
bacteriana matema e neonatal, nem os perfis de resist£ncia antibiOtica. As- 
sim, nao ha um protocolo nacional de consenso. 

Protocolos intemacionais UJ5 recomendam administrar antibiOticos em 
RPMPT < 32 semanas de gestagao para prolongar a gestagao e diminuir mor- 
bidade matema e neonatal. Seu uso sd seria recomendado em gestagOes 2 32 
semanas se a maturidade pulmonar fetal nao fosse confirmada e/ou 0 parto 
nao estivesse planejado. Dois regimes de antibidticos sao sugeridos: 1) am- 
picilina 2 g, EV a cada 6 horas e eritromicina 250 mg, EV a cada 6 horas por 
48 horas, seguida por amoxicilina 250 mg, VO, a cada 8 horas e eritromicina 
333 mg, VO, a cada 8 horas por 5 dias; 2) estearato de eritromicina 250 mg, 
VO, a cada 6 horas por 10 dias (esquema de escolha para pacientes aldrgicas 
a penicilina). Amoxicilina + dcido clavuianico nao devem ser utilizados pelo 
risco aumentado de enterocolite necrosante nos neonatos, mas a amoxicili¬ 
na sem 0 acido clavuianico seria segura. 

A Tabela 1 sintetiza as condutas recomendadas na RPM. 

tabela 1 Sugestao de condutas paia RPM 

Idade gestadonai Conduta 

37 semanas ou mals Indugao do parto/termlno da gestagao 

Profilaxla para EGB, conforme Indcagao 

34 a 37 semanas Avallar Indugao do parto/terrnlno da gestagao vs, conduta 

expectante - nao hd consenso 

Profilaxia para EGB ou interrupgao imediata se EGB 

sabidamentepositivo 


(continua) 
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tabela i Sugest§o de condutas para RPM (cont/nuafdo) 


Idade gestaclonal 
24 a 34 semanas 


Conduta 

Conduta expectante 
Profilaxia para EGB 
Curso unlco de CE 

Avaliar ATB para prolongar a latencia, prindpalmente ate 
31 semanas completas - n§o ha consenso 
Avaliar tocdllse se houver contraries, apenas para o 
tempo do ATB e CE - n§o ha consenso 


Antes de 24 semanas 


Aconselhamentoa padente 
IndugSo do parto ou conduta expectante, conforme 
deasao informada da paciente e de familiares 
Nao ha indicagao de CE, ATB ou profilaxia para EGB 


EGB: estreptococos do grupo B; CE: cortJcosteroides; ATB: antlbWtdcos. 

Progndstlco 

Os partos prematuros que se seguem a rotura pre-termo de membranas con- 
tribuem com 20% das mortes perinatais. 3 - 4 As ties principals causas de morte 
neonatal associadas a RPMPT sao: prematuridade, sepse e hipoplasia pul- 
monar. 0 oligoamnio grave e prolongado trazmaior risco para deformidades 
fetais (de face, articulates e extremidades) e hipoplasia pulmonar. 2 A mor- 
talidade perinatal na RPMPT abaixo de 24 semanas foi bastante reduzida com 
as modemas tecnologias de ventilaqao e terapeutica matemas (corticoste- 
roide) e neonatais (surfactante), ainda com elevado percentual de sequelas. 12 

Prevenqao 

Hd evidencias de beneficio do uso exdgeno profildtico de progesterona para 
mulheres de maior risco de parto prematuro. 22 0 American College of Obs¬ 
tetricians and Gynecologists recomenda a terapia com progesterona ate 36 
semanas para gestantes com antecedente de parto espontdneo prematuro e 
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tamb6m para aquelas com colo uterino menor que 20 mm entre 18 e 24 se- 
manas. sem sangramento ou contragOes. 3 Estudo recente in vitro mostrou 
que a progesterona 6 capaz de fortalecer as membranas fetais. 23 No entanto, 
nao foi estudado seu uso para prevenir recorr&ncia em mulheres com ante- 
cedentes de RPMPT ou para aumentar o perfodo de lat&ncia. 

Outia medida proposta na prevengao do parto prematuro, que pode ter 
algum papel na prevengao da RPMPT, e a circlagem do colo uterino. Esta in- 
dicada para gestantes com antecedente de perda recorrente em segundo tri- 
mestre e diagnbstico de insufici&ncia istmocervical ou com colo uterino de 
20 a 25 mm avaliado pela ultrassonografia vaginal 16 a 24 semanas. 3 No en¬ 
tanto, nao se recomenda na RPMPT, ea ocorr&ncia derotura das membranas 
apds sua realizagao deve ser seguida da retirada do ponto. 

0 pessario vaginal vem sendo testado no colo curto para prevengao do 
parto prematuro. 24 Seu uso em RPMPT nao foi estudado e, portanto, nao 6 
recomendado. 

A triagem e o tratamento precoce da vaginose bacteriana em mulheres 
sintomaticas ou com maior risco de parto prematuro tern sido recomendados, 
utilizando metronidazol 500 mg, 4 vezes ao dia. por 7 dias. 25 Nao ha estudos 
randomizados que confirmem a eficacia dessa estrategia para prevengao pri- 
maria da RPMPT. Esta indicado o tratamento se presente em casos de RPMPT. 

O uso de sulfato de magn£sio para neuroprotegao fetal quando o parto 
€ iminente tern sido indicado nos ultimos anos, inclusive na RPMPT. Esta 
associado aredugao da mortalidade, da paralisia cerebral e da espasticida- 
de em ate 50% dos fetos, mas ha discussOes sobre o limite maximo de ida- 
de gestacional em que traria beneficios, aldm de nao estar bem definida a 
posologia. Guias intemacionais sugerem uso, no parto prematuro iminente, 
at6 30 ou 32 semanas. com doses de ataque de4 g, por 20 a 30 min, seguido 
de 1 g/hora, por 24 horas no maximo. 2 * 27 
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Casodfoico 

L.A.S., 28 anos, 2 gestagOes, 1 aborto (ha 1 ano). 32 semanas + 6 dias (E23). com 
queixa de perda de liquido ha 5 dias em pequenaquantidade, por£m com au- 
mento significativo da perda ha i dia. Nega conlragOes. Nega patologias. Relata 
boa movimentagao fetal. Ao exame, BEG. corada, afebril, eupneica, PA 120 x 
70 mmHg, FC 76 bpm. AU = 30. Dinamica uterina ausente. BCF146. Especular: 
pequenaquantidade de liquido em fundodesaco.ph 7, coloaparentementedi- 
latado para 1 polpa digital (nao realizado toque vaginal). Teste da cristalizagao 
inconclusivo (liquido escasso). Realizada prova do forro, positiva. Cardiotoco- 
grafia ativa/padrao tianquilizador. ECO: gestagao tdpica unica, 32 semanas + 6 
dias, cefaiico, peso fetal estimado de2.207 g(percentil=62,7) .placenta posterior 
alta grau 1. indice de lfquido amnidtico de 4,7 cm (oligoamnio). Doppler normal. 

HD: RPMPT. CD: colhidos urina 1. uiocultura, hemograma, pesquisa anal 
e vaginal de EGB; iniciada penicilina cristalina EV (dose ataque + doses de 
manutengao); realizado curso unico de corticoterapia IM com betametasona 
(12 mg. IM, 2 doses com intervalo de 24 horas). 

Condusao 

A RPMPT £ uma complicagao obstdtrica comum. que afeta 3 a4% das gesta- 
gdes, fortemente reladonada com o tiabalho de parto prematura. Sua etiolo- 
gia emecanismos fisiopatdlogicos saocomplexos einsuficientementeclaros 
para que se possamdefinir estratdgias de prevengao primaria. Estratdgias de 
prevengao secundaria, para redugao da morbidade, e de prevengao tercia- 
ria, para reduzir a gravidade e prevenir sequelas. sao disponiveis. Incluem 
o diagndstico pr^vio e a conduta em insufici£ncia istmocervical, o acompa- 
nhamento das gestagOes de risco para encurtamento do colo uterino, triagem 
e tratamento de vaginose bacteriana para mulheres de risco para prematuri- 
dade e tratamento das sintomaticas. 
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Diante da RPMPT. 6 primordial o uso de corticosteroides para amadure- 
cimento pulmonar fetal, uteroliticos se houver contragOes, apenas para pro- 
piciar a agSo do corticosteroide, e de suifato de magn^sio endovenoso por 
ate 24 horas em caso de parto iminente. Essas medidas, se adotadas para a 
maioria dos prematuros nascidos por RPMPT, devem produzir um resulta- 
do relevante na morbidade e na mortalidade perinatais, reduzir risco de se- 
quelas de longo prazo no recem-nascido, alem de impactar a saude matema. 
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Corioamnionite 

JORGE ABISAAB NETO 


lntrodu<;ao 

Corioamnionite ou infeegao intra-amniddea (IAI) refere-se a infeegao do li- 
quido amnidtico, das membranas. da placenta e/ou da decidua. Baseada na 
presenga ou ausdneia de diversos sinais clinicos e nos resultados de testes 
diagndsticos. pode ser classificada em: infeegao clinica ou subclinica e/ou 
coriamnionite histoldgica {pode ser nao infecciosa). 

Esta relacionada a amniorrexe prematura, parto prematuro, parto dis- 
funcional com maior necessidade de condugao do trabalho de parto e ope- 
ragao cesariana, hemorragia pbs-parto, depressao fetal ao nascimento e ne¬ 
cessidade de reanimagao, Indice de Apgar baixo, sindrome inflamatbria fetal 
(predispOea broncodisplasiapulmonar e a paralisia cerebral)desconforto 
respiratbrio, hemorragia intraventricular, meningite, 2-4 convulsao e, nos ca- 
sos sintomaticos, a sepse matema, fetal e neonatal, 2 endometrite puerperal, 
infeegao de parede e bbito matemo e perinatal. 


1029 
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Patogenese 

Microrganismos podem alcangar a cavidade amnidtica e o feto das seguin- 
tes formas: 

• ascendente. como resultado da migragao da flora da vagina e da cdrvix, 
constitui-se na forma mais frequente de infecgao. A ruptura de mem- 
branas fadlita esse processo; 

• disseminagao hematogdnica atraves da placenta (p.ex., Listeria monocy¬ 
togenes); 

• disseminagao retrdgrada da cavidade peritoneal atravds da tuba uterina: s 

• inoculagao de bactdrias durante procedimentos invasivos (amniocente- 
se, bidpsia de vilo corial). 

Independentemente da origem da infecgao. a ativagao da resposta inflama- 
tdria matema e fetal com frequdnda resulta em trabalho de parto prematura 
e/ou ruptura prematura de membranas. 

Fatores locais do hospedeiroprovavelmente tdm uma fungao na preven- 
gao da infecgao. 0 muco cervical, a placenta e as membranas sao uma bar- 
reira para a infecgao. Lactobacilos vaginais podem causar modificagdes da 
flora, que reduz a virul£ncia de organismos patog£nicos. 

A corioamnionite d uma infecgao geralmente polimicrobiana, e os prin¬ 
cipal agentes sao prdprios da flora vaginal: Mycoplasma hominis, Ureaplas- 
ma urealyticum, Preuotella biuia, Gardnerella uaginalis, Escherichia coli, 
bacteroides, estreptococosanaerdbiose do grupo B. Listeria monocytogenes. 

Inddlnda 

A inciddncia varia de acordo com a populagao analisada. com a prevaldncia 
dos fatores de risco e com o uso de diferentes critdrios diagndsticos. A inci- 
ddncia da corioamnionite d elevada em partos prematuros. Em mulheres com 
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ruptura prematura de membranas (rupreme) menor que 27 semanas de ges- 
tagdo, 6 de 41%; entre 28 e 36 semanas, 6 de 15%; e a termo chega a 2%. 3 Estd 
associada a 1/3 dos casos de trabalho de parto prd- termo com membranas 
intactas, a 40% com rupreme admitidas com contragOes e, ainda, a 75% das 
mulheres que desenvolvem trabalho de parto apds a admissSo por rupreme. 
No parto a termo, a corioamnionite pode estar presente em 2 a 4% dos casos 
com ruptura de membranas. 6 

Fatoresde risco 

Diversosfatores podem estar associados k corioamnionite. incluindo trabalho 
de parto prolongado, rupreme prolongada, multiplos toques vaginais 7 (espe- 
cialmente na rupreme). nuliparidade, corioamnionite em gestagdo anterior, 
llquido amni6tico meconial, monitoramento fetal interno, presenga de pa- 
tdgenos no trato genital (p.ex., doengas sexualmente transmisslveis, estrep- 
tococo do grupo B, vaginose bacteriana), uso de dicool e tabaco 8 e infecgdo 
matema sistemica de qualquer etiologia. 

ApresentagOes cllnicas: 

1. Histol6gica: na ausencia de sinais cllnicos matemos exuberantes, apre- 
senta-secomo umainfiltragdo das membranas e da placenta com linfO- 
citos e polimorfonucleares. Pode ndo estar associada a quadro infeccio- 
so. sendo resultante de injuria isquemica, trauma, meconio ou aldrgico. 
Existe forte relagdo com marcadores de crescimento intrauterino restrito 
e baixo peso ao nascer, encontrados principalmente em gestagOes entre 
28 e 32 semanas. 9 

2. Subcllnica: em gestante assintomdtica, pode ser suspeitada pela ausen¬ 
cia de movimentos respiratdrios fetais e presenga de areia na ultrasso- 
nografia transvaginal ou ainda nos casos de trabalho de parto prematuro 
recidivante. 0 diagnCstico pode ser confirmado pela andlise do llquido 
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amnidtico obtido por amniocentese (leucdcitos > 30 cdls/mm 3 , glicose < 
14 mg/dL, presenga de bactdrias na Colorado por Gram). A cultura po- 
sitiva d o padrao-ouro para a confirmagao diagndstica, 1011 no entanto, 
seu resultado d obtido em 48 horas, o que limita sua utilizagao em ca- 
sosselecionados. 

3. Cllnica:caracterizadaporfebre (> 38T), associadaa taquicardia matema 
(> 100 bpm) e fetal (> 160 bpm), utero doloroso ou presenga de contragOes 
uterinas, h'quido amnidtico fdtido ou purulento e leucocitose (> 15.000/ 
mm 3 ) com desvio a esquerda e/ou granulagOes tdxicas. Na prdtica cllni¬ 
ca, o diagndstico deve ser baseado na febre e pelo menos em mais uma 
das condigOesacima. 12 InfecgOes extrauterinas (pielonefrite. influenza, 
apendicite e pneumonia) tambdm podem causar febre e dor abdominal 
(com ousem contragOes uterinas) e fazer confusSo diagnOstica. 0 exame 
histoldgico da placenta pode nao confirmar a corioamnionite em atd 1/3 
dos casos, sendo importante urn aiterioso exame fisico complementa- 
do com investigagao laboratorial e de imagem para nao adotar conduta 
que leve a urn parto prematuro iatrog£nico. 

Tratamento 

0 utero cheio infectado nao d passlvel de tratamento exitoso. £ necessdrio 
esvazid-lo para preservar a vida matema, e a retirada do feto em tempo mais 
breve melhora seu progndstico de vida neonatal. A via de parto deve ser pre- 
ferencialmente a vaginal para reduzir o risco da disseminagao da infecgao e 
estabelecer a antibioticoterapia tao logo o diagnOstico esteja estabelecido. 

0 esquema-padrao de tratamento consiste de ampicilina 2 g intrave- 
nosa a cada 6 horas associada a gentamicina 1,5 mg/kg a cada 8 horas para 
pacientes com fungao renal normal, 13 podendo ser adotado regime de dose 
imica diaria de 5 mg/kg intravenosa diluida, comeficdcia id£ntica ou superior, 
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sendo mais conveniente quando usada intraparto ou pds-parto. 13 - 14 0 esque- 
ma terapSutico deve ser mantido por 48 horas apds o ultimo pico febril. N3o 
ha evidSncias para manutengao de antibioticoterapia oral apds o tdimino do 
esquema intravenoso. ,3J5 

Nas gestantes sintomdticas submetidas k cesariana, associar clindamici- 
na 900 mg intravenosa ou metronidazol S00 mg intravenosoantes do proce- 
dimento cirurgico 13 e realizar protegao da cavidade peritoneal com colocagao 
de compressas nas goteiras paracdlicas antes da histerotomia. 16 
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Infeegao urinaria 
e gestagao 


RENATO PASSINI JUNIOR 

CAROLINA CARVALHO RIBEIRO DO VALLE 


Introduce) 

A infeegao do trato urinario (ITU) 0 altamente prevalente nas mulheres, po- 
dendo atingir quase metade delas ao longo da vida. Uretra mais curta e pro- 
xiinidade com vagina e anus favorecem a contaminagao uretral e vesical e, 
consequentemente, o surgimento de infecgOes. Essa alta prevalOncia tam- 
b£m ocorre durante a gestagao. 1-3 Durante a gravidez. ocorrem modificagOes 
fisiolbgicas e anatomicas do trato urinario. que aumentam o risco para as 
infecgOes. 3 

As repercussOes dessas infecgOes sao multiplas, podendo comprome- 
ter asaude matema e a fetal/neonatal. 4 Existem diferentes formas de aco- 
metimento materno, o que toma essa infeegao mais complexa. Mesmo a 
colonizagao do trato urinario, sem uma infeegao aparente, deve ser in- 
vestigada e tratada na gestagao. ManifestagOes clfnicas dessas infecgOes 
incluem os quadros de uretrite, cistite e pielonefrite. Aldm disso, existe a 
possibilidade de recorrOncia de episOdios durante a gravidez. o que exige 
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a adogao de medidas de prevengao, profilaxia e diagndstico inseridas na 
rotina de prenatal. 

Por sua alta prevaldncia e riscos matemofetais, os quadros de contami- 
nagao/infecgao urinaria exigirao, na maioria das vezes, o uso de antibidticos 
para tratamento. Com isso. surge a preocupagao de diagnosticar e tratar cor- 
retainente essas condigdes 4 Por mna sdiie de motivos, nem sempre havera 
certeza da existdncia e/ou do tipo da contaminagao/infegcao, o que implicara 
no uso de antibidticos de forma empirica. Isso gera a possibilidade de uso de 
antibidticos de forma indesejada. aumentando a preocupagao quanto ao de- 
senvolvimento de resistdncia microbiana a esses medicamentos, bem como 
outros problemas no longo prazo. s - 6 

Definlgao 

A multiplicagao bacteriana no trato urindrio pode ocorrer sem qualquer sin- 
toma/sinal, na forma de uma colonizagao, ou. entao, causar sintomas/sinais, 
com aspectos clinicos sugestivos de infecgdes em graus varidveis. As coloni- 
zagdes isoladas recebem o nome de bacteriuria assintomatica (BA), enquanto 
as infecgdes sdo as uretrites. cistites e a pielonefrite. 

A B A d uma condigdo em que bactdrias estdo presentes em quantidades 
significativas em uma amostra de urina coletada de forma apropriada (sem 
contaminagao), de uma paciente sem sinais ou sintomas relacionados com 
infecgao urinaria. 7 Basicamente, duma colonizagao urinaria assintomatica, 
mas que precisa ser idenMficada e tratada na gravidez. Pode levar a infecgdes 
do trato urinario, incluindo pielonefrite. 3 ' 8 £ urn diagndstico microbioldgico e 
para isso d necessario o isolamento da bactdria causadora da contaminagao 
urinaria, o que exige a realizagao de cultura de urina. Admite-se que o valor 
quantitative que define a condigao d > 10 s unidadesformadoras de coldnia/ 
mL. Para evitarresultadosfalso-positivos, alguns autores recomendam que 
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sejam colhidas duas amostras distintas de urina e enviadas para cultura. 4 No 
caso de urina colhida com cateter, admite-se uma contagem > 10 2 colonias 
bacterianas/mL de uma espdcie isolada obtida na amostra 910 

A cistite aguda £ uma infecgao sintomatica da bexiga e esta associada 
com determinantes gendticos e comportamentais 9 

Pieloneftite aguda £ uma infecgao renal. Sua ocorrencia £ fadlitada du¬ 
rante a gravidez por causa das alteragOes anatomicas e fisiologicas que favo- 
recem a ascensSo bacteriana do trato urinario baixo ate os tins. 3 

A maioria das ITU sSo consideradas "nao complicadas”. 11 pois ocorrem 
em mulheres com trato urinario normal em termos de estrutura e fiingao e 
sao adquiridas fora de ambiente hospitalar 2 Infecgao complicada do trato 
urinario, que pode envolver tanto a bexiga ou rins, 6 uma infecgao urinaria 
sintomatica em indivfduos com alteragOes funcionais ou estruturais do trato 
geniturinario. 12 Durante a gestagao, a infecgao do trato urinario 6considerada 
“complicada”, pois existem alteragOes funcionais e anatomicas. 4 

Epidemiologia 

BA tern prevatencia variavel na populagao de gestantes, dependendo de va- 
rios fatores, como idade, atividade sexual, habito urinario, diabete e anor- 
malidades no trato urinario, entre outros. Prevatencias relatadas variam 
entre 2 e 10%, variandosegundo paridade, raga e condigao socioeconbmi- 
ca. U3J4 Gravidas e nao gravidas tern prevatencia semelhante. 9 Entretanto, 
as taxas de recortencia de BA e o risco de evolugao para pielonefrite sao 
maiores nas gestantes. Pacientes diagnosticadas no inicio da gestagao com 
BA tern risco 20 a 30 vezes maior de desenvolver pielonefrite em relagao 
a nao gestantes. 189 

Cistites agudas ocorrem em aproximadamente 1 a 2% das gravidas, 10 a 
depender dos fatores associados. 



1038 parte 2 Obstetrlcia 


A pielonefrite tem inciddncia que varia de 0,07 a 4%.* 14-16 Estudos da 
ddcada de 1970 e em algumas populates espedficas mostram inciddncias 
maiores. Hoje, com maior rastreamento e tratamento de BA, essa prevaldncia 
pareceser menor, mas a pielonefrite continua sendo uma infecgao que gera 
muitas complicagOes graves e ate morte, se conduzida inadequadamente. 3 
Alguns estudos, entretanto, mdicam aumento de ocoirdncia, mesmo com 
o aumento do rastreamento. ls Aproximadamente 1/4 das gestantes afetadas 
podem terrecorrdncia na mesmagestagao. 5 Ocorre principal mente durante 
a segunda metade da gravidez e no puerpdrio. 315 - 16 

Patogenese 

A colonizagSo do trato urinario geralmente ocorre com bacterias intestinais ou 
vaginais, que acabam colonizando a mucosa periuretral e conseguem ascen¬ 
der atravds da uretra ate a bexiga e, em alguns casos, para os ureteres e rins. 8 
Por que isso ocorre ainda € dificil explicar, mas envolve as interagOes das bac¬ 
terias com as defesas matemas. n InteragOes entre hospedeiro, bacteria e am- 
biente vesical determinam o quanto a colonizagao do trato urinario se mantem 
assintomatica (BA) ou evolui para uma infecgao. A variabilidade genCtica do 
hospedeiro influencia diretamente a magnitude da resposta imune nas con- 
taminagOes/infecgOes urinarias. 13 Portanto, nSo s5o apenas o tipo de bacteria e 
suas caracterfsticas (conteiido gendmico, expressao de viruldncia, capacidade 
adesiva) que sao importantes, mas tambdm os fatores do hospedeiro, princi- 
palmentereladonados com certos polimorfismos gendticos, que podem agre- 
gar maior risco de ser portador, por modificagOes da resposta imunoldgica. 

ModificagOes funcionais e anatdmicas no trato urinario ocorrem duran¬ 
te a gestagSo, predispondo as infecgOes. 7 £ comum ocorrer relaxamento da 
musculatura ureteral e vesical, por agao da progesterona, o que acarreta sua 
dilatagSo fisioldgica durante a gestagao. Pelve renal e ureteres podem inidar 
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seu processo de dilatagao em tomo de 17 semanas de gestagao. 8 Compressao 
mecanica causada pelo aumento do volume uterino, polo cefaiico fetal e ate 
pela arteria ovaiiana direita podem causar graus variados de obstmgao do flu- 
xo urinario, predispondo a estase. Tambdm contribuempara a ocorrOncia de 
infecgOes a maior taxa de nutrientes na urina (protelnas e glicose) decorrente 
do aumento da taxa de filbagao glomerular entie 30 e 50% na gestagao e urn 
grau de imunossupressao da gravidez. Essas alteragOespropiciam maior as- 
censao bacteriana e infecgOes urinarias. 114 0 pH da urina de gestantes costuma 
ser mais alcalino. o que favorece o crescimento bacteriano. 4 Gestantes porta- 
dotas de diabete, anemia falciforme e aquelas com lesOes de medula espinhal 
tern maior predisposigao. Existe. ainda, a possibilidade de uma predisposigao 
familiar, relacionada com a baixa expressao de urn receptor de interleucina. l6i8 
Nefrolitiase esta associada com infecgOes urinarias, incluindo pielonefrites. 19 

Os agentes causadores de infecgOes e BA na gravidez sao os mesmos que 
causam essas afecgOes fora da gestagao. 0 principal agente causador de to- 
dos os tipos de colonizagao/infecgao urinaria e a Escherichia coli (60 a 80% 
dos casos), mas outias bacterias Gram-negativas e Gram-positivas tambOm 
podem estar envolvidas. m2(UI As cepas mais patogOnicas de E. col i possuem 
mecanismos de virutencia como adesinas e fimbrias que pemiitem aderOncia 
ao uroepitelio, evitando a eliminagOo atravds do fluxo de urina e possibilitando 
a migragao para os rins. 1 Outros micro-organismos podem causar bacteriuria 
como Gardnerella vaginalis, Chlamydia trachomatise Ureaplasma urealy- 
ticum. 8 A bacteritiria pelo estreptococo do grupo B (EGB) 0 mais comum na 
gravidez e estd associada com complicagOes como a corioamnionite. 21 Quan- 
do dispositivos uroligicos estao presentes em mulheres, gestantes ou n5o, os 
quadros de BA e infecgOes podem ser polimicrobianas (p.ex., Pseudomonas 
aeruginosa, Proteus mirabilis, Providencia stuartii, Morganella morganii). 9 
A preocupagao com a resistOncia bacteriana esta aumentando e infecgOes 
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por cepas produtoras de betalactamases de espectro ampliado (ESBD tam- 
bdm estd aumentando . 14 

Nos casos de infecgdes graves, como nas pielonefrites, a liberagao de 
endotoxinas de bactdrias Gram-negativas para a circulagao matema pode 
causar uma cascata de resposta de citocinas, histamina e bradicinina, pro- 
vocando lesao endotelial, diminuigao da resistenda vascular e alteragOes no 
ddbito cardiaco, podendo progredir para condigOes graves como choque sdp- 
tico, coagulagao intravascular disseminada e sindrome de angustia respira- 
tdria do adulto (SARA) , 15 Em registros de unidades de terapia intensiva (UT1) 
obstetrica verifica-se uma elevada porcentagem de internagao por quadras 
sdpticos e outras complicagOes decorrentes de pielonefrites. 

As infecgOes urindrias na gravidez eslfto sendo correlacionadas com urn 
aumento de problemas para neonatos e na inf&ncia, como aumento da inci- 
ddncia de asma. Alguns estudos demonstram essa correlagao com a infec- 
gao urinaria e nao com outras infecgOes. 22 Tambdm ha estudos relacionan- 
do infecgoes, inclusive a urinaria, com paralisia cerebral congenita. 23 Alguns 
autores apontam para o risco de filhos de maes que tiveram ITU na gravidez 
apresentarem maior frequ£ncia de infecgOes urindrias, o que pode indicar 
alteragOes imunoldgicas e gendticas. 21 

Quadro clfnlco 

Na BA n3o ha queixas cllnicas. nem sinais ou sintomas. Trata-se de urn acha- 
do quando se realiza uma cultura de urina durante a gestagao. 

Na dstite, os sinais e sintomas s3o semelhantes aos de mulheres n3o gravidas, 
incluindo infcio subito de disuria, poladuria, urgdncia miccional e dor suprapu- 
bica. 9 - 17 ' 25 Leucodturia ehematuriasao frequentemente encontradas na urinaiise. 

Pielonefrite aguda nao obstrutiva d caracterizada por sensibilidade e dor 
na regiao lombar (angulo costovertebral), geralmente com febre (> 38 0 C). 3 
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Nauseas e vflmitos podem ocorrer. Nem sempre havera sintomas de cistite 
associados. 16 Piuria £ um achado tfpico. 0 rim direito geralmente £ mais en- 
volvido que o esquerdo, e em tomo de 15% das pacientes t£m infecgao bi¬ 
lateral. 3 £ mais frequente em nulfparas e jovens. 3 Diab£ticas, gestantes por- 
tadoras de anemia falciforme e aquelas com anomalias do trato urinario ou 
com lesOes medulares t£m maior incid£ncia de pielonefrite. 1 Quando nao 
tratadas ou inadequadamente tratadas, aumentam o risco de morbidade e 
mortalidade matema e fetal, por complicagOes como SARA. insufici£ncia 
renal, tibito fetal, baixo peso ao nascer. descolamento prematuro de placen¬ 
ta e rotura prematura de membranas. A pielonefrite £ a principal causa de 
sepse e choque s£ptico na gravidez. 14 A pielonefrite aguda na gestagSo £ um 
fator de risco independente para parto prd-termo, podendo duplicar o risco 
dessa ocorrencia, 325 embora nem todo estudo confirme essa associagSo. 26 

Nos quadros graves, a taxa de complicagOes pode chegar a 20%. 10 A inci- 
d£ncia de SARA nos quadros de pielonefrite varia de 1 a 8%. 15 As manifesta- 
gOes desse quadro incluem: dispneia, taquipneia e hipoxemia. A radiografia 
de tlrax mostra opacidade relacionada com edema pulmonar. Nesses casos, 
ha necessidade de tratamento especializado, principalmente em UTI, pois 
pode haver indicagSo de assistencia ventilatdria. 16 0 choque s£ptico ocorre 
em razao da slndrome da resposta inflamatdria sistemica (SIRS), que pode 
ser causada por endotoxinemia e que leva a multiplas disfungOes imunome- 
diadas. Quadros pulmonares que acompanham o choque s£ptico podem ser 
agravados pelo uso de alguns agentes tocoliticos (principalmente a terbuta- 
lina) e hidratagSo excessiva matema 4 Pode ocorrer anemia, provavelmente 
por um mecanismo hemolitico decorrente da agSo das endotoxinas e. mais 
raramente, pode tamb£m ocorrer insuficiencia renal aguda, associada a mi- 
croabscessos renais, independentemente de quadro sCptico. 10 
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Diagnostics 

Diagnostics precoce e a iapida instituigao de um tratamento adequado s3o essen- 
ciais paia evitar complicagOes matemas e fetais. Reconhecer o patOgeno causador 
da infecgao e sua sensibilidade aos antimicrobianos 0 fundamental para o sucesso 
do tiatamento. Paia o diagnOslico, varios mdodos estao disponlveis, mas os mais 
utilizadossao as fitas reagentes e os examesdecultma de urina. As fitas reagentes 
constituent um mdtodo relativamente de baixo custo, com resultados imediatos, 
sem exigir uma estrutura laboratorial. As culturas de urina sao mais onerosas, o 
resultado nao 0 imediato e exigem uma estrutura laboratorial confiavel de apoio. 

Asfitasreagentes podem ser uteis como forma de triagem de casossuspei- 
tos de ITU ou BA. Entretanto. sua sensibilidade 0 baixa e isso deve ser levado 
em conta quando se fala de triagem de pacientes assintomaticos - ou seja.nao 
0 um bomm&odo de triagem para BA. Saoindicadores parainfecgao a esterase 
leucocitaria (indicadora de piuria) e a atividade redutoia de nitiato. 2 Somente 
enterobacterias possuem capacidade dereduzir nitiato a nitiito. 0 valor nega- 
tivo dafitaeo mais importante, pois quando issoacontece, praticamente exclui 
infecgao urinaria. 2 Um pH > 7,5 detectado em fita urinaria 0 altamente sugesti- 
vo de ITU - se o pH for muito alcalino (> 8.0), sugere infecgao por Proteus spp 2 
Piuria 0 a presenga de numero aumentado de leucdcitos polimorfonucleares na 
urina e 0 evidOncia de uma resposta inflamatOria no tiato urinario. 0 encontro 
de leucocituria na amostra de urina tern baixa sensibilidade (em tomo de 50%) 
para identificagao de BA na gravidez, 27 mas sua intensidade Oimportante. Entre¬ 
tanto. multiplas condigOes.infecdosas ou nao. podem causar leucodtQria com 
urina estdril, como nefrolitiase.contaminagao vaginal, infecgOes porclamldiaou 
gonococo, etc. Estudos feitos na Nigeria mostraram que a combinagao de nitiito 
+ leucOcito esterase na urina teve valor preditivo de apenas 45,8%. 28 Em estudo 
realizado na India, o testede nitiito teve valorpreditivo de72%. 29 No sedimento 
urinario tamb&n podem ser encontiados bacteriuria, hematuria e proteinuria. 
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A maior parte dos testes para detecgao de BA ou ITU nao atinge o pa- 
drao-ouro para diagnOstico, que 6 a cultura de urina. 10 Esse exame, en- 
tretanto, nem sempre 6 acesslvel, por causa das limitagOes do sistema de 
saude e da rede laboratorial local, apesar de ser de realizagao muito sim¬ 
ples. As culturas definem a presenga de bactOrias na urina e o seu perfil de 
sensibilidade aos antimicrobianos, fato importante principalmente na ges¬ 
tagao, em que o numero de opgOes terapOuticas pode ser limitado. Mesmo 
em casos de ITU, nos quais muitas vezes sera instituida a terapOutica em- 
pirica, que se colete amostra de urina para cultura antes do inlcio da anti- 
bioticoterapia. £ fundamental, para a instituigao da terap&itica emplrica, 
que o perfil epidemiolOgico dessas infecgOes seja conhecido, para saber os 
micro-oganismos mais prevalentes e a quais antibiOticos possfveis de ser 
utilizados na gravidez eles sao mais sensfveis. Alguns agentes que podem 
causar infecgOes urinarias de forma menos frequente nem sempre poderao 
ser detectados em culturas comuns de urina. Entre eles estao Chlamydia 
trachomatis, Ureaplasma urealyticum, Neisseria gonorrheae, Mycoplas¬ 
ma genitalium, lYichomonas vaginalis, Candida spp 2 Nesses casos, a ges- 
tante pode ter sintomas e a urocultura ser negadva. Outras situagOes mais 
graves como tuberculose renal e abscessos renais tambOm podem cursar 
com culturas negativas. 2 

A bacteriuria por Streptococcus agalactiae na gestagao 6 urn marcador 
de significativa colonizagao do trato genital e tern sido associada a aumento 
do risco de infecgao precoce no neonato. 30-32 Os Centers for Disease Control 
and Prevention (CDC) recomendam que havendo bacteriuria por Streptococ¬ 
cus agalactiae em qualquer trimestre da gestagao, seja realizada a profilaxia 
indaparto para esse agente. 33 

A melhor urina para cultura 0 a primeira da manha. Entetanto, se isso 
nao for posslvel, em virtude do aumento do numero de micgOes, urn intervalo 
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superior a 2 horas entre as micgOes pode ser suficiente para o bom cresci- 
mento bacteriano e evitar falso-negativo. 2 

Ndo estd clara com qual periodicidade deve ser feita a pesquisa de BA 
na gestagdo. A recomendagdo 6 de que seja feito o rastreamento de BA pelo 
menos uma vez na gestagdo. 9 Autores aconselham que a coleta inicial seja 
feita entre 12 e 16 semanas, ou na primeira consulta, se ela ocorrer depois de 
16 semanas. 17 A repetigdo do exame pode ou ndo ser necessdria em popula- 
gOes de baixo risco. dependendo da prevaldncia. Admite-se que uma cultu- 
ra negativa entre 12 e 16 semanas implica urn risco de aproximadamente 1 a 
2% de ocorrer pieloneftite ate o final da gravidez. 9 Pacientes com anomalias 
de trato urindrio como uropatias congdnitas obstrutivas (jungdo pelveure- 
teral ou vesicoureteral), mesmoaquelas com corregdo cirbrgica dessas con- 
digOes, tern maior probabilidade de desenvolver pielonefrite. e a vigilancia 
com culturas deve ser mais frequente. Em gestantes com rim unico (pds- 
-cirurgico ou congdnito), toma-se fundamental prevenir qualquer infecgdo. 
Rins pdlvicos possuem maior risco para infecgOes, necessitandotambem de 
maior rastreamento. 14 

0 diagndstico de cistite leva em conta os sinais clinicos, principalmente 
a disuria e. em muitos casos, o odor alterado na urina. Outros sintomas sdo 
urgdncia urinAria e polaciuria. Esses sintomas. associados a uma fita urind- 
ria com presenga de leucdcito-esterase e/ou nitritos, e compativel com cis¬ 
tite. 14 Uma fita urindria deve ser feita em toda gestante com queixa aguda de 
disuria. 10 Mesmo assim, uma cultura urindria estd indicada, mas geralmente 
hd necessidade de iniciar o tratamento antes mesmo do resultado da cultura. 
Apesar da recomendagdo de tratamento para culturas com 10 s coldnias de uma 
bacteria isolada, recomendagOes mais recentes apontam para a necessidade 
de tratamento mesmo que o numero seja de 10 4 coldnias. 14 Sintomassistdmi- 
cos como febre e calaftios geralmente ndo sdo identificados nas dstites agu- 
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das. 10 Podem ocorrer hematuria e piuria nas urinaiises. A ausSncia de piuria 
em uma suspeita de cistite sugere fortemente outro diagndstico diferencial. 10 

A pielonefrite costuma apresentar como sintomas dor lombar sensibili- 
dade no dngulo costovertebral, febre, tremores, nausea, vdmitos e sintomas 
de cistite. Nem sempre todos os sintomas estao presentes. Geralmente ocor- 
reno segundo on terceiro tiimestre em pacientes higidas. Diabdticas podem 
ter infecgOes mais precoces. Ha urn acometimento maior do lado direito, em 
razao da maior compressao do ureter desse lado pelo utero gravidico. Pode, 
ainda. ser bilateral. 14 0 diagndstico de pielonefrite baseia-se nos sintomas/ 
sinais clfnicos. exame fisico eachados laboratoriais. Em adigSo a urinaiise e 
cultura de urina, a avaliagSo laboratorial deve incluir hemograma e eletrd- 
litos sdricos. Urn grupo de pacientes com pielonefrite pode desenvolver in- 
suficiSncia renal, por isso £ recomenddvel avaliar a fungao renal com ureia e 
creatinina, pelo menos. EvidSncia de hemdlise com nlveis elevados de lactato 
desidrogenase podem estar presentes em hemdlise mediada por endotoxi- 
nas. 16 A ultrassonografia pode ser utilizada para complementar o diagndstico, 
podendo identificar complicagOes associadas como abscesso renal ou obs- 
trugSo ureteral. Tambdm esth indicada nas pacientes que apresentam muita 
dor ou quando o tratamento nSo acarreta melhora clinica. A ultrassonografia 
podeindicai; ainda: litfase, estreitamento ureteral e outrasanomalias do trato 
urindrio (rim, pdlvico e outras) e atdtumores renais ou pdlvicos. 3 A bactere¬ 
mia ocorre em 10 a 20% dos casos. Nao ha recomendagSo universal de cole- 
ta dehemocultura em pacientecom pielonefrite, mas pode ser uma medida 
util em certos casos, principalmente na suspeita desepse e em diabdticas. 3 - 10 

Diagndstico diferencial 

Disuria em gestantes pode ser resultado de outros quadros que nao ITU, como 
vaginites e uretrites. Urg£ntia e poladuria devem ser diferenciadas dos sinto- 
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mas nonnais da gestagao. Eventualmente, testes para doengas sexualmente 
transmisslveis (DST), como infecgao por clamfdia e gonococcias, podetao ser 
realizados. 10 Diagndsticos diferenciais de pielonefrite sao: nefrolitfase, apen- 
dicite, pneumonia, influenza, descolamento prematura de placenta, leiomio- 
ma necrosante e corioamnionite. 14 

Conduta 

Bacteriuria assintomStica 

Gestantes devem ser rastreadas para BA por cultura de urina pelo menos 
uma vez no infcio da gravidez e devem ser tratadas se os resultados forem 
positivos. 34 Admite-se que 30 a 40% das gestantes com BA podem desen- 
volver ITU na gravidez, incluindo pielonefrite. Esse risco d reduzido quando 
a bacteriuria d tratada. 10 

Como a maioria das BA sao causadas por cepas de E. coli multissensfveis, o 
tiatamento empiiico pode ser utilizado em uma primeira infecgao, mas o ade- 
quado d orientar a escolha do antimicrobiano por meio de urn antibiograma. 
Meiandlise de vdrios estudos mostrou os beneffdos do tratamento versus nao 
tratamento em casos de BA: cura da BA e menor inciddnda de pielonefrite. 35 No 
caso de reinfecgao, o antibiograma d obrigatdrio. 14 Por causa da possibilidade 
de recorrdncia em tomo de 15 a 30%, nova cultura deve ser feita em tomo de 2 
semanas apds completar o tratamento. 14 A duragao da terapdutica antimicro- 
biana deve ser de 3 a 7 dias, mas nao ha eviddncias claras sobre qual o melhor 
tempo de duragao do tratamento. 9 ' 20 Dos antibidMcos jd estudados em revisOes 
sistemdticas (ampidlina, cefalexina, nitrofurantofna, fosfomidna, cefuroxima e 
pivmecilinam), nao se chegou a conclusao de qual era o mais indicado, embora 
o tratamento com nitrofurantofna por 7 dias tenha oferecido melhores resul¬ 
tados que o tratamento de 1 dia. 36 Os efeitos indesejdveis do tratamento estao 
relacionados com aumento da resistdncia bacteriana, efeitos adversos e custo. 
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Se na primeira avaliagSo com cultura pOs-tratamento ocorre cultura po- 
sitiva com a mesma especie (bacteritiria persistente), outro curso de trata- 
mento antimicrobiano baseado na suscetibilidade deve ser ministrado (por 
no minimo 7 dias). Bacteritiria persistente sugere que a terapia initial foi ina- 
dequada e, portanto, hanecessidade de uma abordagem terapeutica diferen- 
te. Isso contrasta com a bacteriuria reconente (diferente especie bacteiiana 
e isolada ou a mesma especie e isolada, apds documentada cultura negativa 
pOs-tratamento)Para mulheres com BA persistente e/ou recorrente, reco- 
menda-se a profilaxia antibiOtica (terapia supressiva) durante toda a gesta- 
gao. 10 Nesses casos, uroculturas devem ser repetidas durante a gestagSo. Caso 
ocorra cultura posidva, novo ciclo de tratamento deve ser realizado, confor- 
me padrao de suscetibilidade. 

Clstltes 

A confirmagao microbioldgjca dever ser feita com cultura de urina, mas o 
tratamento empirico deve ser iniciado imediatamente. Existe uma grande 
variabilidade nos padrOes de resistencia bacteriana de patOgenos urinarios 
aos antibidticos. Apesar disso, alguns padrOes de resistdncia podem ser esta- 
belecidos, oque a]uda a orientar a terapeutica. Estudo realizado entre 2003 e 
2006, envolvendo paises da Europa e o Brasil, encontrou que, entre mulhe¬ 
res nSo gestantes com queixas de cistite, 75% delas apresentavam urocultu- 
ra positiva e, dessas, em tomo de 76% eram cepas de E. coli, seguidas de En¬ 
terococcus faecalis (4%), Staphylococcus saprophyticus (3,6%), Klebsiella 
pneumoniae (3,5%) e Proteus mirabilis (3,5%). OspadrOes de sensibilidade 
de E. coli foram maiores para fosfomicina. pivmecilinam e nitrofurantoina, 
todos acima de 95%. 37 A terapeutica imediata com nitrofurantoina ou fosfo¬ 
micina mostrou-se efetiva em mulheres nSo gravidas. 24 As cefalosporinas de 
primeira geragSo tambem podem ser utilizadas, porem com maior resistencia 
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microbiana. A maior taxa de resistdncia de bactdrias a antibidticos geralmen- 
te d observada com a ampicilina (45%) * No pronto atendimento do Hospital 
da Mulher da Universidade Estadual de Campinas, SR em 2013, foram anali- 
sadas 166 uroculturas positivas em gestantes. Foram encontrados os seguin- 
tes patOgenos: E. coli em 54%, K. pneumoniae em 5%, Proteus spp em 5%, S. 
marcescens em 6% e S. aga/actiaeem 3%. A suscetibilidade das enterobac- 
tdrias aos antibiOticos foi: amicacina 100%, gentamicina 94%, ciprofloxacina 
92%, ampicilina 39,8%, cefalexina73%, ceftriaxona 93,5%, sulfametoxazol- 
-trimetoprima 64,9% e nitrofurantoina 88% 38 Esses achados demonstram 
a alta resistdncia de bactdrias causadoras de BA e ITU em relagao a ampici¬ 
lina. que sd deve ser utilizada se o antibiograma indicar sua udlidade, sendo 
contraindicada na terapdutica empfrica. A seguir, segue uma recomendagao 
para abordagem terapdutica dos quadros sintomaticos de ITU na gestagao, 
lembrando que nem todo antibidtico recomendavel fora da gestagao podera 
ser utilizado na gravidez, em raz3o dos riscos para embriao e feto (Figura 1). 
Informagdes sobre toxicidade de antibidticos na gestagao devem ser avaliadas 
com o devido cuidado, pois os dados existentes s3o limitadosem humanos. 16 

Para mulheres sob risco de infecgao por cepas produtoras de ESBL, ni- 
trofurantotna e fosfomicina s3o boas opgdes. 10 

£ importante assegurar-se de que a paciente utilize o tratamento de for¬ 
ma adequada e recomendar a ingestao de grande quantidade de llquidos. A 
duragao do tratamento para cistite aguda na gestagao d incerta. Esquemas de 
3 a 7 dias s3o melhores que esquemas de menor duragao. A excegao d com o 
uso da fosfomicina, 10 que d realizado em dose (mica. Conclufdo o tratamento, 
urocultura de controle deve ser realizada, em tomo de 1 semana apOs o trata¬ 
mento. H3 recomendagao de repetir urocultura mensalmente nesses casos, 
em virtudedo risco de bacteriiiria recorrente. 10 Se a gestante tiver cistite re- 
corrente na gestagao, terapia supressiva esta indicada. Antibidtico para su- 
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Padente com quelxa de disuria, poladuria, 
urg£ncia mlcdonal, dor suprapublca 


Febre? 


N3o 

Coletar urinal 
e urocultura 

i 

Cefalexlna500mg, 
VO.acada 
12 h, por 7dlas 


Sim 


1 

Dor lombar? 

Punhopercussao/Giordano positivo? 


r 

N3o 

I 


1 

Sim 


OU 

Nitrofurantoina 100 
mg, VO, a cada 6 h, 
por 7 dias, sendo 
somentedstlte,a 
partir do segundo 
trimestre 
OU 

Fosfomldna 
Trometamol 
{equlvalente a3 g 
de fosfomldna) 
Dose unica 


Coletar urina I 
e urocultura 

I 

Cefalexina 500 
mg, VO, a cada 
12 h, por 7 dias 

1 

Orlentar sinais 
de alerta 
e possi'vel 
necessidade 
dereavaliaglo 


Coletar urina I e urocultura 
Hemograma 
Ureia ecreatlnlna 
S6dioe pot^sslo 
Gasometria arterial e 
hemocultura, sesepse 

I 

Internar 

I 

Ceftriaxona 2 g, EV, 1 vez/ 
dia, ate resultado de cultura, 
descalonar*, se posslvel, apds 


Sinais de sepse: FC100 bpm; FR > 20; T > 
38’C ou < 35'C; leucddtos > 12.000ou 
< 4.000 oudesviomalorque 10% 


ficura i Infecgao do trato urinSrio. 

Fonte:modlficadodeGuptaet al., 20H. 5 

VO: via oral; EV: endovenoso; FC:frequ&nda cardiaca; T: temperature. 

* Ajuste pare um antlbldtlco com menor espectro, confirmados os resultados de cultura. 
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pressao de novo episddio pode ser considerado apds uma cultura negativa, 
colhida 1 a 2 semanas apds o tratamento. 

Profilaxia pds-coito pode ser utilizada quando se associam os episddios 
de cistite as relagdes sexuais. 10 Em situagdes de anomalias de trato urinario, 
diabete e anemia falciforme, a profilaxia esta indicada desde o tratamento 
do primeiro episddio. 10 

Pielonefrite 

As pielonefritessao quadras infecciosos quedevem ser considerados de gra- 
vidade na gestagao, com potencial para varias complicagdes, devendo ser 
diagnosticados e tratadoscomrapidez e de forma adequada. A forma de tra¬ 
tamento deve ser segura para a mae e para a crianga, lembrando que prati- 
camente todos os antimicrobianos cruzam a barreira placentaria (Tabela 1). 
0 tratamento comega por via parenteral, podendo fazer a transigao para a 
via oral posteriormente. Na transigao do tratamento da via parenteral para 
a via oral nao d obrigatdrio que seja utilizado o mesmo antibidtico, bastan- 
do que a bactdria seja senslvel ao agente que vai ser utilizado pela via oral. 2 

Bacteremia pode ocorrer em mais de 20% daspacientes, com inciddncia 
maior em casos de febre > 39.4°C e taquicardia. 14 Pacientes que aparentam 
quadras sdpticos devem ter hemoculturas colhidas antes de iniciar o anti¬ 
bidtico para tratamento. Pacientes com diagndstico de pielonefrite devem ser 
internadas, ficar sob forte vigil&ncia para sepse, choque sdptico e trabalho 
de parto prematura, e receber antibioticoterapia intravenosa empfrica atd a 
obtengao do resultado das culturas. 14 A orientagao para a antibioticoterapia 
empfrica depende de padrdes de resistdncia observados em cada regiao. Em 
geral, quando ha resistdncia instalada > 20%, o antibidtico nao d recomen- 
dado de forma empfrica. 5 Geral mente, a resposta d boa e rapida ao tratamen¬ 
to. Entretanto, se apds 48 a 72 horas nao houver resposta, ha necessidade de 
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rever o esquema terapgutico e avaliar outras possibilidades, como uropatia 
obstrutiva, abscesso renal ou perirrenal e outras condigdesdescritas no diag- 
ndstico diferencial. Apds bear afebril por 24 a 48 horas, pode haver transigao 
para antibioticoterapia via oral, completando ate 10 dias de tralamento total. 14 
Apds a alta, as pacientes devem continuar com condole de cultura de urina 
mensais. Antibioticoprofilaxia esta recomendada nesses casos. 14 

Existem dados limitados para avaliar a superioridade de um esquema 
antibidtico sobre outro em termos de eficacia, aceitabilidade do paciente e 
seguranga para o feto. nos casos de pielonefrite. Os padrOes de sensibilidade 
microbioldgica nem sempre acompanharSo a sensibilidade chnica, ou seja, 
as vezes a paciente melhora sem que exisla uma comprovagao microbiold- 
gica de sensibilidade ao antibidtico. Novamente, o padrao de resistencia aos 
antimicrobianos na comunidade £ um importante fator a considerar na es- 
colhado antibidtico. 16 

tabela i Regimes de adminlstragao de antlbldtlcos para o tratamento de pielonefrite para uso 


na gravidez 

Medlcamento 

Amoxldllna/clavulanato 

Dosagem (IV) 

1g 

Frequfinda 

A cada 8 h 

ClassIficagaoFDA 

B 

Ampldllna/sulbactam 

3 g (2+1) 

A cada 6 h 

B 

Cefazollna 

1 a 2 g 

A cada 6 ou 8 h 

B 

Ceftriaxona 

1 a 2 g 

lx aodla 

B 

Cefuroxlma 

0,75 a 1.5g 

A cada 8 h 

B 

Cefotaxlma 

1 a 2 g 

Acada8ou12h 

B 

Cefepima 

1g 

A cada12 h 

B 

Cefotetam 

2g 

Acada12h 

B 


IV:intravenosa: FDA: Food and Drug Administration. 
Fonte: modlficada de Jolley e Wing 2010.* 
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Derivados da penicilina e cefalosporinas apresentam bom nlvel renal e 
na urina de forma rapida, com bom espectro de atividade para os patdgenos 
urinarios mais comuns. 16 Nitrofurantolna e fosfomicina nSo sao indicados 
para o tratamento da pielonefrite porque nao atingem bom nlvel tecidual. 10 

A gentamicina, apesar de ser urn bom antibidtico para tratamento de 
infecgdes urinarias fora da gravidez. deve ser evitada por causa do risco de 
ototoxicidade para o feto. Existe, tambem, a possibilidade de a paciente apre- 
sentar insuficidncia renal, o que implica ajuste na dose do aminoglicosideo, 
se essa for a opgao terapdutica. 

Fluoroquinolonas tambem devem ser evitadas durante a gestagao en- 
quanto nao se tern maior seguranga de uso. 10 

No caso de isolamento de agente microbiano ESBL.um carbapendm (me- 
ropendm ou ertapendm) d uma escolha apropriada. 

A terapdutica antimicrobiana intravenosa deve continuar ate a pacien¬ 
te estar afebril por 48 horas e os sintomas terem melhorado. A partir dal a 
paciente pode receber antibidticos por via oral por 10 a 14 dias. 16 A duragao 
apropriada da antibioticoterapia em casos de pielonefrite nao tern sido es- 
tudada adequadamente. Se a febre persisitir por mais de 24 a 48 horas apds 
antibioticoterapia IV. repetir cultura de urina e realizar ultrassonografia para 
avaliar outras alteragbes. 10 Se nao houver resposta adequada ao tratamento 
ap6s48 horas, deve-seaventara possibilidade de resist£ncia bacteriana, cai- 
culo renal, anormalidades anatOmicas, abscesso renal ou perirrenal. poden- 
do, entao. haver necessidade de urn aminoglicosideo ou outro antibidtico. 16 

Concluldo o tratamento, como em todos os casos de infecgao urinaria 
tratada, deve ser colhida cultura de urina para confirmar o resultado do tra¬ 
tamento. Recomenda-se que, terminado o tratamento inicial, a paciente seja 
submetida a profilaxia para evitar recorrdncia. 10 
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Como existe a possibilidade de a paciente apresentar contragOes ute- 
rinas nos casos de pieloneftite, 0 importante avaliar se se trata mesmo de 
trabalho de parto prematuro em gestagao pre-termo, para indicar adequa- 
damente o tratamento. Deve-se lembrar de que o uso de alguns tocollticos, 
associados a hidratagao matema, pode agravar a endotoxinemia e predispor 
ao edema pulmonar. 16 

Progndstico 

0 efeito da BA nao tratada causando aumento do risco de pieloneftite 0 bem 
estabelecido. Em casos de cistites epieloneftites tratadas adequadamente e 
no momento correto. o progndstico matemo e fetal geralmente 0 bom, mas 
poderao advir complicagOes graves se isso nao ocorrer. 16 

Existem relatos apontando para o risco do uso de antibibticos na gesta¬ 
gao. Esses riscos envolvem problemas imediatos com aumento do risco para 
sepse neonatal por bactOrias resistentes e no medio e longo prazo, podendo 
associar-se a disturbios pulmonares e neurolOgicos. Sao relatos esparsos, mas 
que trazem preocupagao. Portanto, sempre e prudente avaliar a necessidade 
real do antibiOtico na gestagao. para evitar o uso excessivo. A dificuldade de 
avaliar essa associagao decorre do fato de que muitos fatores podem estar 
envolvidos no resultado final. 39 

Prevengao 

Em virtude da alta prevalence de colonizagao/infecgao urinaria na gestagao, 
recomenda-se o rastreamento para todas as gestantes. Discutem-se momen- 
tos e periodicidade desse rastreamento. Como ja apontado, a primeira coleta 
deve ocorrer na primeira consulta. Idealmente deve ser feita entre 12 e 16 se- 
manas. 1 Em estudos de custo-beneflcio, a realizagao de cultura como metodo 
de triagem e vantajosa, por causa do potencial de evitar complicagOes. 40 Em 
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muitos servigos, incluindo o ambulat6rio de pre-natal da Unicamp, repete-se 
a cultura entre 28 e 32 semanas. 0 tratamento apropriado para os casos positi¬ 
ves pennite uma redugao significativa de infecgOes no transcoirer da gestagSo. 1 

A recorrOncia das infecgOes pode ser reduzida com adequada vigilAn- 
cia pds-tratamento e uso de terapia supressiva. 16 Dentre os antibi6ticos re- 
comendados, os mais citados sao a nitrofurantoina 100 mg ou a cefalexina 
250 a 500 mg, por via oral, tomadas a noite, durante toda a gestagSo e ate 4 
a 6 semanas p6s-parto. 16 Questoes relacionadas com custos do tratamento 
para prevengao da recorrOncia versus possibilidade de lesao renal perma- 
nente devem ser levadas em conta. 16 0 uso prolongado de antibiOticos como 
a cefalexina pode predispor a uma candidfase vaginal cronica, devendo ser 
feila a vigiiancia dessa intercorrOncia. 16 ReavaliagOes mensais ou com maior 
periodicidade com cultura de urina devem ser feitas em gestantes com tera¬ 
pia supressiva. 16 Nas pacientes que apresentam antecedente de ITU prdvio a 
gestagao e que conseguem assodar essas infecgOes, tempoialmente, a ati- 
vidade sexual, deve-se fazer profilaxia com antibiOtico apOs relagao sexual 
(nitrofurantoina ou cefalexina, em dose unica). 10 

Vale ressaltar que algumas medidas auxiliam na prevengao de recorrOn- 
cia de ITU: aumento da ingestao de liquidos. nao reter urina. urinar sempre 
antes de deitar ou apOs relagao sexual, evitar banhos de espuma ou aditivos 
qulmicos na dgua do banho. 2 
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Introdugao 

A infecgao ou febre puerperal € conhecida desde Hipicrates. Desde aquela 
dpoca atd os dias atuais, d uma entidade nosoldgica temivel em virtude da 
altamortalidadequeprovocava, principalmenteem paises subdesenvolvi- 
dos. Coube a Inacio Felipe Semmelweis, em 1847, apontar a causa da febre 
puerperal: as maos de mddicos e estudantes que, apds estudos de disseca- 
gao, carregavam as parturientes os detritos cadavdricos emdecomposigao. A 
instituigao de normas como medidas profiiaticas que constavam de lavagem 
das maos, limpeza das unhas e uso de agua clorada fez baixar significativa- 
mente a mortalidade materna e perinatal. 1 

Pasteur (1879) completou oextraordinario ciclo de descobertas com a teo- 
riamicrobiana; Koch incriminou o estreptococo como principal responsavel 
pela febre puerperal: e Lister, em 1876, chamou a atengao para o "ar conta- 
minado”, langando os fundamentos da antissepsiacom ouso da nebulizagao 
de acido f&nico, sob cuja agao os partos eram assistidos.' 
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Desenvolvendo os mdtodos de cultura de Koch, Frankel, em 1884, en- 
controu, nos ICquios de pudrperas febris, estreptococo semelhante ique- 
le que determina a erisipela. Numerosos autores procuraram identificar os 
germes dos ldquios de pacientes com febre puerperal, confirmando-lhe a 
etiologia microbiana. 1 

Atualmente, sabe-seque mais de5 milhdes de gravidas cursam com in- 
fecgio puerperal a cada ano em todo o mundo, das quais cerca de 62 mil mor- 
rem. 2 Nos paises desenvolvidos, a inciddncia de infecgio puerperal acomete 
0,1a 0,6 a cada 1.000 partos, sendo responsivel por cerca de 2,1% de todas as 
mortes matemas. Todavia. nos paises em desenvolvimento, a morte matema 
decorrente deinfecgio puerperal pode chegar a 11,6%. 3 

No Brasil, a infecgio puerperal £ a terceira causa de mortalidade matema, 
sendo responsive! por 6,3% dos dbitos. Nos ultimos anos, todavia, em virtude 
da melhora da qualidade da assistdncia i saude das gestantes, observou-se 
uma redugio de 60,3% das mortes matemas de causa direta determinada 
pela infecgio puerperal. 4 

Definigao/descrigao 

Chama-se infecgio puerperal aquela quese origina no aparelho genital, apOs 
parto recente. Como, porvezes, £ impossivel caracterizar a infecgio que ocorre 
apOs o parto, parece melhor, a muitos, conceituar morbidade febril puerperal: 
temperatura de, no mlnimo, 38 e C, durante 2 dias quaisquer, dos primeiros 10 
do pCs-parto, excluidas as 24 horas iniciais. 1 

Nessas condigdes, conquanto nio sejam da genitalia, podem-se incluir a 
tromboflebite, a infecgio urinaria, a pulmonar e a das mamas na morbidade 
puerperal. Cerca de 15% de todas as mulheres com febre puerperal t£m ape- 
nas ingurgitamento mamirio. 1 



1060 parte 2 Obstetrlcia 


Fatores predisponentes 

A operagao cesariana, o parto e a amniorrexe prolongados (acima de 12 a 18 
horas), com numerosos toques vaginais e o baixo nivel socioecondmico sao 
descritos como os fatores predisponentes mais importantes. 15 6 

Etiopatogenla 

A cavidade uterina depois do parto e, especificamente, a area remanescente 
do descolamento placentario constituem zonas com grande potencial para 
infecgao. A atividade contrdtil normal do utero, depois da dequitagao, e a in- 
volugao puerperal, aldm da reagao leucocitdria e da hemostase trombdtica 
na zona de implantagSo da placenta, representam os mecanismos de defesa 
contra a infecgao. A parte superior da matriz, no pds-parto, d provavelmente 
estdril na grande maioria de mulheres sem febre ou outros sinais de infecgao. 
Todavia, sabe-se que a vagina e a cdrvix da pudrpera contem grande nfime- 
ro de bactdrias, algumas de potencial patogenico, e muitos desses microrga- 
nismos tomam-se virulentos no decorrer do pds-parto. Em alguma porgao 
do utero, provavelmente na jungao cervicoendometrial, cessa a colonizagSo 
bacteriana e a cavidade toma-se estdril. 1 

A endometrite pds-parto tern fisiopatologia similar a da corioamnioni- 
te. envolve os mesmos microrganismos e d frequentemente precedida pela 
infecgao intra-amnidtica clinica ou subcllnica. Os patdgenos anaerdbios de- 
sempenhampapel relevantena endometrite que se segue a operagao cesa¬ 
riana e sao isolados em 40 a 60% das culturas colhidas apropriadamente. 
Mulheres com endometrite apds o parto vaginal sao candidatas a infecgao 
por patdgeno unico, sobressaindo-se o Streptococcus. 7 
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Quadro dinico 

Pela porta de entrada, frequentemente a superficie cruenta na qual se assen- 
taram a placenta, o endometrio desnudo sensu stricto , a decidua ou ferida 
no canal cervicovaginal e na vulva, surge, inicialmente, a infecgao local, com 
penetragao de germes. Vencida a barreira leucocitaria, ela se alastra, pro- 
pagando-se ou generalizando-se. Didaticamente, o quadro ch'nico pode ser 
subdividido de acordo com a topografia acometida pela infecgao. 1 

Perineo; vulvovaginite e cervicite 

As infecgOes do perineo, as vulvovaginais e as do colo decorrem das inevi- 
taveis solugOes de continuidade ali produzidas pela passagem do feto, aldm 
dasepisiotomias. Clinicamente, caracterizam-se pelo aparecimento de dor, 
rubor, edema e, por vezes, secregao purulenta. A febre € moderada (38,5°C) , 8 

Infecgao da eplslotomla 

A despeito de ser ferida em regiao contaminada, a infecgao da episiotomia 
nao £ comum, vigente em menos de 0,5% dos casos. A grande maioria nao 
tern gravidade e raramente 6 mortal. Essas infecgOes podem ser classifica- 
das em quatro tipos de acordo com a profundidade e a gravidade do proces- 
so inflamatdrio. 1 - 9 

1. Infecgao simples: limitada a pele e a fascia superficial adjacente. 0 local 
apresenta edema, eritema e, posteriormente, deisc£ncia da zona suturada. 

2. Infecgao da fascia superficial: como a fascia superficial dessa area tern 
continuidade com as da paredeabdominal, regiao glutea e pemas, o ede¬ 
ma e o eritema costumam estender-se, atingindo total ou parcialmente 
os sltios nomeados. 

3. Necrose da fascia superficial: infecgao muito grave, com manifestagdes 
cutdneastardias: ha, inicialmente, edema e eritema. A peleadquire, mais 
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tarde, cor azulada ou castanha, aspecto francamente gangrenoso, com 
formagao de vesfculas e bolhas. Sinaistdxicos de septicemia sao eviden- 
tes em todas as pacientes; o choque pode estar presente. Se nao houver 
tratamento cirurgico, a mortalidade atinge 100% dos casos; os antibid- 
ticos e a cirurgia oportuna reduzem os dbitos para 50%. 

4. Mionecrose: atinge os musculos do perineo e na maior parte das vezes 
d consequente a infecgao por Clostridium perfringens. A dor e despro- 
porcional aos sinais ffsicos. 

Endometrite 

A endometrite 6 a infecgao puerperal da genitalia mais frequente e surge 
na area de implantagao da placenta. Apds partos vaginais, incide em 1 a 3% 
dos casos. Habitualmente, instala-se no quarto ou quinto dia de pds-parto; 
o aparecimento mais precoce sugere maior viruldncia. As condigdes gerais 
mantdm-se boas a nao ser nas formas muito graves. 1 

Clinicamente, a infecgao inicia-se pela ascensSo da temperatura, que 
atinge 38,5 a 39°C; os ldquios tomam-se purulentos e com mau cheiro, quan- 
do presentes anaerdbios. 0 exame pdlvico demonstra utero amolecido e do- 
loroso, engrandecido no abdome, colo permedvel a polpa digital, que, mani- 
pulado, deixa escoar secregSo purulenta. Em geral. a miometrite acompanha 
a endometrite, com quadra cltnico similar ou mais intenso que o anterior. 7 

A endometrite apds parto vaginal geralmente tern progndstico benigno; 
poucos casos se complicam por abscesso pdlvico, peritonite generalizada e 
tromboflebite pdlvica. 

Parametrite 

£ a infecgSo do tecido conjuntivo fibroareolar, parametrial, decorrente, as 
vezes, de laceragdes do colo e da vagina, propagando-se o germe pela via 
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linfatica. 0 local de eleigao d o tecido parametrial laterocervical (unilateral 
em 70% dos casos), podendo haver, todavia, invasao anterior (paracistite) ou 
posterior (pararretite), aldm da incurs2o ao ligamento largo. 

Temperatura elevada que persiste por mais de 10 dias sugere parame- 
trite. Vai gradativamente aumentando e em pouco tempo atinge 39 a 39,5°C, 
com remissoes matutinas. 0 toque vaginal desperta dor intensa. revelando 
endurecimento dos paramdtrios. N2o sendo tratado em tempo, o processo 
evolve para a supuragao e a flutuagao, transformando-se em abscesso do 
paramdtrioou do ligamento largo. Oprogndstico, habitualmente, dfavoravel. 1 

Anexite (salpingite e ovarite) 

As anexites s2o representadas pela infecgao e pela inflamagao das trompas 
e dos ovdrios. Sao mais frequentes as salpingites do que as ovarites e surgem 
ap6s abortamentos infectados e partos vaginais prolongados. 

Na fase aguda (endossalpingite), as trompas inidalmente se apresentam 
endurecidas, tumefeitas, com precoce acolamento das fimbrias e oblitera- 
gao tubaria, dai a retengao da exsudagao purulenta formando o piossalpin- 
ge. A salpingite pode caminhar para a absorgao do material com recuperagao 
parcial do drgao, comumente deixando a sequela de obstrugao tubaria, ou 
evolver para a forma subaguda, em que o processo se organiza, formando o 
tumor inflamatdrio anexial. A seguir, progride para a cronicidade, podendo 
deixar como sequela o hidrossalpinge, ou continua a prosperar, de maneira 
aguda, como nas formas sdpticas, atingindo a serosa peritoneal (peritonite). 
Aldm disso, a infecgao pode alcangar os ovarios, desencadeando a ovarite. 1 

Clinicamente, inicia-se com dor abdominal aguda, predominando nas 
fossas ilfacas, febre alta (39 a 39.5°C) e discretadefesa abdominal. 0 toque 
genital revela grande sensibilidade dos anexos. A palpagao de tumoragao 
anexial d notada, mais tarde, na evolugao da moldstia. 1 
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Peritonite 

A pelveperitonite acompanha muitas formas de infecgao puerperal locali- 
zada: endomiometrite, salpingite, parametrite. 

Clinicamente, surgemdor intensa e defesa muscular no baixo ventre. Fe- 
bre alta (40 “C), perturbagSo funcional dos intestinos, com retenqao de gases 
e fezes (ileo paralftico), pulso a 140 bpm esinal de Blumbergpositivo (com- 
pressSo e descompressao da parede abdominal). 0 toque desperta intensa 
dor no fundo de saco vaginal posterior. Quando ha cole<£o purulenta, nota- 
-se abaulamento. 

A peritonite generalizada intercorre quando o germed muito virulento. 
como no caso do estreptococo beta-hemolltico. 1 

Tromboflebite pelvica septica 

£, usualmente, o ponto de partida da pioemia (£mbolos s^pticos), determinan- 
do abscessos renais, pulmonares e de outros 6rg5os. NSo provoca embolia pul- 
monar mariga mortal. Os agentes infecciosos sSo geralmente os anaerObios: 
peptococos, peptoestreptococos e bacteroides. Cerca de 2(3 das pacientes t£m 
febre e calafrios e, muitas, taquicardia e taquipneia. Mais de 1/5 relatam dor 
toridca, apresentam tosse e hemoptise. Dois quadros cllnicos sao distintos: 

1. Urn menos ostensivo, com febre persistente apesar dos andbiOticos; pa- 
ciente ambulatorial, dor ausente ou mal localizada. Exame pglvico e ab¬ 
dominal: achados mlnimos e vagos. 10 

2. 0 outro refere-se k trombose da veia ovariana, que complica menos de 
0,05% dos partos vaginais e ate 1 a 2% dos partos ces^reos. £ digno de 
nota verificar que a trombose da veia ovariana p6s-parto afeta a veia di- 
reita em mais de 90% dos casos, k conta da dextrorrotagSo fisioldgica do 
utero durante a gravidez, levando k compressSo o vaso desse lado. Discu- 
te-se, atualmente, a sua etiologia infecciosa. Os sintomas mais comuns 
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s5o febre, dor pdlvica e massa abdominal palplvel. Em grande parte dos 
casos, a trombose da veia ovariana nSo 6 diagnosticada ate que a febre 
da paciente n5o responsiva aos antibidticos apds 48 horas faz suspei- 
tar da afecqao. 0 trombo pode levar a outras complicates, das quais a 
mais comum 6 a embolia pulmonar, que pode ocorrer em mais de 10% 
dos casos. Infarto ovariano, obstruqao ureteral e ate o dbito da paden- 
te tambdm podem ocorrer. 0 ntetodo hoje de eleiqao para o diagndstico 
da trombose da veia ovariana pds-parto 6 a tomografia computadoriza- 
da (TC) com ou sem contraste. 0 exame ultrassonogr&fico traz poucos 
subsidios; apenas afasta a possibilidade de abscessos pdlvicos ou tubo- 
-ovarianos decorrentes da infecqao puerperal." 

Choqueseptico 

0 principalresponsavel6a Escherichia coll raiamente os clostridios e os bac- 
teroides. 0 progndstico d grave, embora em pacientes obstetricas a mortali- 
dade seja mais baixa, de cerca de 20 a 25%. Antes do choque ocorre a sepse. 1 

Calafrios, elevaqao datemperaturaa40 < ’C, taquicardia (120 a 140 bpm) e 
estado geral mau. A hipertermia toma-se continua, com poucas oscilaqOes, 
o que a diferencia dos processos supurativos localizados. Paradoxalmente. 
o utero pode nao estar doloroso nem aumentado de volume, e o corrimento 
loquial6 ausente ou discrete. 12 

Prenunciamo choque sdptico, atem de calafrios e febre, sudorese, sede, 
taquicardia, obnubilaqao mental e hipotensao. Em certos casos, a aus£ncia 
de hipertermia 6 a regra. 

Na infecqao por Clostridium perfringens, surgem gangrena gasosa (evi- 
denciada pela crepitaqao e a radiografia), hemdlise intravascular com hemo- 
globinemia (soroe urina castanho-escuros), ictericia (hiperbilinubinemia), 
coagulaqao intravascular disseminada e insufictencia renal aguda. 13 
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Diagnostics 

Dentro do quadra clfnico, a febre ainda 0 o melhor sinal para o diagnostics 
da infecgao puerperal. 0 laboratdrio pouco oferece (a leucocitose 0 comum 
apds o parto): e as culturas tern pouca serventia. 

0 diagnOstico da tromboflebite pOlvica sOptica 0 feito atualmente com 
a TC ou a ressonancia magnOtica. Ainda assim, em lugares com menos re- 
cursos, admite-sea prova terap£utica com o teste da heparina intravenosa 
para estabelecer o diagndstico. A ultrassonografia 0 valiosa para o diagnOs- 
tico do abscesso pOlvico e tubo-ovariano, este ultimo geralmente presente 1 
ou 2 semanas apds o parto. 1 

Tratamento 

Perineo-vulvovaginite e cervicite 

As pequenas laceragOes perineais, vaginais e cervicais devem ser suturadas, 
e as episiotomias merecerao cuidados constantes ate sua completa cicatriza- 
gao A terapOutica das laceragOes infectadas consiste na administragSo de an- 
tibidticos sistemicos (cefalotina, cefazolina, oxacilina) e antissOpticos locals. 
Abscessos devem ser abertos e drenados. 1 

A episiotomia infectada merecera abertura cirurgica e exploragSo ins¬ 
trumental. sob anestesia geral, nao se dispensando, concomitantemente. an- 
tibidticos sistemicos. 9 

Pacientes com infecgao de episiotomia e manifestagOes tdxicas que nao 
respondam a terapia antibidtica em 24 a 48 horas e moslrem edema e eri- 
tema em areas que ultrapassam a perineal (abdome, coxas e regiao glutea) 
devem ser submetidas, obrigatoriamente, a exploragao cirurgica, pois existe 
a possibilidade de haver necrose da fascia superficial. 
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Endometrite e miometrite 

Se a metrite d leve e se desenvolve apds a paciente ter tido alta apds o parto 
vaginal, o tratamento com antibidtico oral usualmente d suficiente. Para in- 
fecgdes moderadas e graves, especialmente apds o parto cesdreo, o tratamen¬ 
to intravenoso com antibidticos de largo espectro d mandatdrio. A melhora 
apds 48 a 72 hoias ocoire em cerca de 90% das mulheres. A persistence de 
febre apds esse prazo faz pensar em complicagdes: abscesso de paramdtrio, 
de parede ou pdlvico e tromboflebite pdlvica sdptica. 1 

0 esquema antibidtico usual d a clindamicina. na dose de 900 mg, por 
via intravenosa (IV), cada 8 horas, associada com a gentamicina na dose de 
1,5 mg/kg, IV a cada 8 horas. A combinagdo ampicilina/sulbactam (2 g de 
ampicdina + lgde sulbactam, a cada 6 horas, IV) constitui-se em excelente 
opgdo terapdutica na endometrite puerperal, com eficdcia similar a da asso- 
ciagdo clindamicina com gentamicina e boa tolerabilidade e poucos efeitos 
adversos. Outras opgdes sdo a associagdo da cefalotina, na dose de 2 g, IV a 
cada 6 horas, com o metronidazol, na dose de 500 mg, IV, a cada 8 horas, e a 
associagdo da ampicilina (2g, IV a cada 6 horas), com a gentamicina eo me¬ 
tronidazol. Urn estudo realizado com o ertapenem como monoterapia ndo se 
mostrou adequado no tratamento da endometrite puerperal apds parto ce- 
sdreo. A intervengao na cavidade da matriz infectada sd estard indicada na 
suspeitaderetengaode restosovularescomsangramentoanormale persis- 
tente e sera feita pela curetagem com antibidtico e ocitdcico. 1417 

A profilaxia antitetdnica deve ser feita com antitoxina 10.000 UI, IV de 
soro antitetdnico (SAT), se a paciente nao for adequadamente vacinada. No 
caso de paciente com teste de sensibilidade positivo ao SAT, a imunoglobu- 
lina humana antitetdnica deve ser utilizada na dose de 3.000 a 6.000 UI. Se 
a paciente for imunizada, deve-se fazer dose de reforgo da vacina se a ultima 
dose tiver sido administrada hd mais de 5 anos. 9 
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Parametrite 

0 tratamento baseia-se no emprego de antimicrobianos, em esquemas si- 
milares aos relatados para a endometrite, e anti-inflamatdrios. Quando ha 
formagao de abscessos, deve-se drena-los pela via vaginal ou abdominal 
(flegmao do ligamento largo), com mobilizagao da mecha no 2 fi ou no 3 fi dia, 
e sua retirada somentedepois de completamente finalizada a exsudagao. 1 

Anexite 

0 tratamento d pelos antibidticos. Em raros casos, como ha possibilidade 
de rotura de piossalpinge, ha necessidade de praticar-se a salpingectomia. 1 

Tromboflebite pelvica septica 

0 melhor tratamento para a tromboflebite pdlvica sdptica, inclusive o da 
trombose da veia ovariana, consiste no emprego de antimicrobianos (ver 
anteriormente, endometrite e miometrite) em combinagao com o anticoa- 
gulante. Inicia-se coma heparina de baixo peso molecular (HBPM), no caso 
a enoxaparina em dose teiapdutica: 1 mg/kg a cada 12 horas ou 1,5 mg/kg a 
cada 24 horas por injegSo subcutcinea. Apds o curso inicial com a enoxapa¬ 
rina, associa-se o anticoagulanteoral, varfarina (10 mg/dia) e depois se sus- 
pende a heparina. Nesse periodo, a relagao normalizada intemacional (RN1) 
deve ficar entre 2,0 e 3,0. Muitos autores recomendam continuar os antibid- 
ticos por 48 a 72 horas e os anticoagulantes por no mfnimo 7 a 10 dias apds a 
resolugSo da febre. Se o trombo se estender a veia renal ou a veia cava infe¬ 
rior, quando evidenciada pela TC, a varfarina deve continuar por 3 meses. A 
colocagao de filtro na veia cava inferior pode estar indicada em situagdes de 
embolizagSo pulmonar; apesar da anticoagulagao adequada. 110 " 
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Peritonite 

Quando ha abscesso no fundo de saco de Douglas, praticam-se a colpotomia 
e a drenagem. Outros sd indlcam esse procedimento se a paciente estiver em 
bom estado gerai e com o abdome fiacido e rui'dos intestinais presentes, op- 
tando pela laparotomia nas demaisoportunidades. Insiste-se que a mecha 
seja retirada somente quando, apds 2 ou 3 dias, nao mais se note a saida de 
material purulento ou seroso. Se depois desse periodo de drenagem as me- 
lhoras nao se acentuarem (queda da temperatura e do pulso, alfvio do esta¬ 
do gerai), vale suspeitar de generalizagao do processo, possfvel formagao de 
lojas purulentas em outras regides da cavidade abdominal, tromboflebite 
pdlvica sdptica ou sepse. 1 

0 tratamento da peritonite generalizada ha muito se baseia na laparoto¬ 
mia, que permite aspirar o exsudato livre, a fim de reduzir a absorgao toxica. 
Os focos sdpticos devem ser incisados pela via abdominal; a colpotomia d 
insuficiente, porque lojas purulentas podem surgir ato no espago subdiafiag- 
matico. Deixam-se drenos nas fossas iliacas. Antes de se fechar a cavidade 
abdominal, d conveniente proceder a lavagem peritoneal com muila parci- 
mbnia, utilizando solugao fisioldgica e colocar ampicilina. 114-17 

0 tratamento antimicrobiano d feito com a associagao da clindamicina 
com a gentamicina. As opgOes terapeuticassao a combinagaoampicilina/sul- 
bactam e a associagao de cefalotina com metronidazol e gentamicina (doses 
citadas anteriormente) ou de metronidazol com gentamicina. 1 - 1417 

Dependendo do estado gerai da paciente e da precocidade da laparoto¬ 
mia, pode-seconsiderar a retirada do Otero, quando nele esta o foco sdptico. 1 

Choque sdptico 

A cultura do sangue d exame obrigatorio para identificar o germe. Nos ca- 
sos infectados por Clostridium , presentes os sinais ominosos descritos no 
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quadro cllnico, esta indicada a histerectomia total com anexectomia bila¬ 
teral. 0 tratamento antimicrobiano d similar ao relatado para a peritonite. 
As transfiisOes sangulneas e o tratamento da insuficidncia renal aguda s3o 
medldas adicionais U2J3 

Caso dinico 

Paciente I.A.L., 35 anos, primigesta, procura a emergdncia obstdtrica com 
queixa de “perda de liquido”. Durante a anamnese, verifica-se que a pa¬ 
ciente esteva na 38 a semana de gestaqao, oriunda de urn prenatal de risco 
habitual. No exame pdlvico, observou-se que o colo estava centralizando, 
amolecendo, longo, comoriflcio extemo fechado, apresentaqao alta; demais 
da eviddncia amniorrexe. 

A paciente foi intemada para induqao eletiva com misoprostol. Apds 36 
horas de induqao, ela entrou em trabalho de parto. Apds 12 horas de trabalho 
de parto, foi diagnosdcado pelo acompanhamento do partograma uma des- 
proporqao cefalopelvica, sendo submetida k cesariana, semintercorrdncias. 
A paciente teve alta com seu concepto 48 horas ap6s o parto. 

No 5 fi dia do pds-operatdrio, a paciente retoma k emerggncia obstdtrica 
com queixa de febre de 39’C e dores pdlvicas. Ao exame, notou-se present^ 
de loquiaqao purulenta, odor feddo e dor importante k mobilizaqao uterina. 

Foi diagnosdcado clinicamente caso de infec^o puerperal. A paciente 
foi intemada, hidratada (sorofisioldgico(SF)0,97o 1 2.000mL),medicadacom 
analgdsico (dipirona 1 g, EV a cada 6 horas), anti-inflamatdrio (diclofenaco 
sddico 50 mg, 1M, a cada 12 horas) e antibidticos (clindamicina 900 mg, EV. 
a cada 8 horas + gentamicina 240 mg, EV dose unica diaria dilulda em 100 
mL de SG 5%). Sinais vitais monitorados a cada 6 horas. Foram solicitados 
os seguintes exames laboratoriais: hemograma completo, protelna C readva 
(PCR), hemocultura, EAS e urocultura com andbiograma. 
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No D1 de reintemagao, a paciente experimentoudiscreta melhora clinica, 
com normalizagao da temperatura. 0 hemograma revelou anemia (Hg 9 mg/ 
dL), leucocitose (19.500/mm 3 ), com desvio a esquerda (bastOesl5/mm 3 ). EAS 
normal. Hemocultura e urocultura pendentes. Conduta mantida. 

No D2 de reintemagao, a paciente voltou a experimentar picos febris 
de 37 S C, com queda do estado geral. Conduta mantida. Reforgada observa- 
gao clinica. 

No D3 de reintemagao, a paciente manteve-se febril na maior parte das 
aferigOes. chegando a picos de 39°C. Foram solicitadas radiografia de tdrax 
(que estava normal) e ultrassonografia abdominop61vica, que mostrava cole- 
gao liquida em fundo de saco posterior, medindo cerca de 5 cm em seu maior 
diametro. A dieta da paciente foi zerada, sendo programada uma laparotomia 
exploratdria para inventario da cavidade. A cirurgia ocorreu no meio da tarde 
de D3. e encontrou-se lfquido purulento na pelve, notadamentena escavagao 
retouterina e entre as algas intestinais. Foi realizada ampla limpeza exaustiva 
da cavidade peritoneal, com SF aquecido. Constatou-se ainda deiscfincia da 
histerorrafia, que foi completamente refeita. Apbs a cirurgia. foi ampliada a 
cobertura antimicrobiana. acrescentando-se ampicilina 1 g. EV. a cada 6 ho- 
ras a clindamicina + gentaniicina. 

Do D4 emdiante, a paciente nao apresentou mais nenhumasintomatologia. 

No D5. saiu oresultado da hemocultura, positiva para Streptococcus sen- 
sivel a ampicilina. Urocultura apresentava resultados negativos. Ap6s 48 ho- 
ras sem febre, foi retirada a antibioticoterapia venosa, sendo mantida a am- 
picilina 1 g. VO, a cada 6 horas, por mais 12 dias. 

No D7 de reintemagao (D3 pbs-laparotomia exploratdria), a paciente 
recebeu alta hospitalar, sendo orientada a manter as medicagOes prescritas 
para casa (analgdsicos, anti-inflamatdrios habituais e ampicilina) e a retor- 
nar para ablagao dos pontos em 2 semanas. A paciente retomou para retirar 
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os pontos e fez nova consulta de revisSo puerperal com 42 dias pds-parto 
semnenhuma outra intercorr£ncia. 

Conslderagoes finals 

No Brasil, a infecgao puerperal ainda £ causa impo rtante de morbidade e mor- 
talidade matemas. Deve-se ter cuidado para diminuir os fatores de risco para 
suaocorr£ncia. Culdados devem ser salientados nesseaspecto: antibioticote- 
rapia profiiatica administrada 30 a 60 minutos antes do initio da tirurgia ce- 
sarea, por ocasiao da indugao anest&ica: boa tecnica de antissepsia e assepsia. 
exlmia tecnica tirurgica, contemplando minima dissecgao tecidual. extiagao 
espontanea da placenta, cuidadosa hemostasia com criterioso uso da eietro- 
coagulagao; higiene no pds-opeiatdrio (no hospital e apdsa alta, notadamente). 

Diante da suspeita de infecgao puerperal, devem-se avaliar os criterios 
de intemagao hospitalar e nao tardar em estabilizar o quadro cllnico e iniciar 
antibioticoterapia apropriada, apds colhido material para cultura e antibio- 
grama. Uma propedeutica laboratorial minima e rational deve ser solicitada 
para avaliagao imediata da paciente, assim como para servir de parimetro 
da evolugao da paciente. 

A monitoragao criteriosa dos sinais vitais € a principal estrategia para 
atestar a resposta cllnica ao tratamento antimicrobiano, principalmente a 
temperatura axilar. Nos casos em que nao ha mais febre por, ao menos, 48 
horas, o tratamento venoso deve ser trocado para a via oral. Em havendo febre 
a despeito dosantimicrobianos de primeira escolha (dindamitina ♦ gentami- 
tina), devem-se buscar outros focos infectiosos no utero (restos placentarios) 
ou nas vias urinarias, pelve (abscessos ptivico e tubo-ovariano) e pulmOes. 
Em havendo foco uterino, a curetagem nao deve tardar. Nos casos de focos 
secundarios, tratamento especlfico deve ser instaurado, em especial a dre- 
nagem de colegOes p^lvicas via laparotdmica. Apds esse tratamento, deve- 
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-se ampliar o espectro antimicrobiano com o uso de ampicilina. No caso de 
ainda persistir a febre, deve-se suspeitar de trombose pdlvica sdptica, diag- 
nosticada por angiotomografia pdlvica ou mediante prova terapSutica com 
HBPM. Ainda renitente a febre, hd de suspeitar-se de necrose uterina, resi- 
dindo ali o foco infeccioso, nSo restando outra altemativa senSo a histerec- 
tomia dessa paciente, no afe de manter-se sua vida. 

Com essa magnitude, a infecgao puerperal deve ser estudada institurio- 
nalmente: desde a criagao de protocolos especificos para sua prevengao ate 
o conhecimento da microbiote espedfica e mais prevalentedos casos hos- 
pitalares e da comunidade, chegando ao treinamento das equipes para re- 
conhecimento dos casos graves e imediato inicio do tratamento apropriado. 
Somente assim consegue-se evitar que esses casos sejam onerados com a 
morbidade e a mortalidade matemas, tSo frequentes ainda no Brasil. 
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Abdome agudo 
em obstetricia 

MARIA RITA DE SOUZA MESQUITA 


Introdugao 

0 abdome agudo na gravidez £ uma entidade rara e de dificil diagndstico, 
cuja incidencia varia em tomo de 1 a cada 500 a 635 gestantes. 13 Define-se 
abdome agudo como urn quadrocaracterizado por dor abdominal, de origem 
subitei ou progressiva, de intensidade varidvel, em geral associado a nauseas, 
vbmitos, parada da eliminagao de gases e fezes e distensao abdominal, sendo 
que esta manifestagao ocorre tardiamente 4 

£ importante ressaltar que, durante o ciclo gravidico-puerperal, existem 
alteragdesfisioldgicasanatbmicas efuncionaisdo trato gastrointestinal ege- 
niturinario que podem mascarar as manifestagOes e dificultar o diagndstico 
das inumeras doengas que determinam abdome agudo durante a prenhez. 

A abordagem da gestante com dor abdominal grave deve ser semelhante 
a das nao gravidas. £ necessaria a obtengao de histdria detalhada com tem¬ 
po de intcio dos sintomas, duragao, intensidade e caracteristicas da dor e a 
pesquisa de qualquer fator associado. 


1075 
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No exame ffsico. os achados s3o menos proeminentes se comparados 
aos de uma n3o gravida com a mesma doenga. Sinais peritoneais ficam fre- 
quentemente mascarados na gravidez em razao do estiramento da parede 
abdominal anterior e pelo fato de que a inflamagao subjacente pode ficar 
sem contato direto com o peritdnio parietal, e isso exclui a resposta de defe- 
sa. 0 utera pode, tambem, obstruir e inibir o movimento do omento para a 
area de inflamagao, distorcendo o quadro clinico. 

Ressalte-se que, ao analisar uma gestante, o medico deve avaliar dois 
pacientes ao mesmo tempo, a mae e o feto. £ preciso apurar a presenga e a 
intensidade de contragOes uterinas durante o perlodo de avaliagao e esta- 
belecer a idade gestacional correta e as condigOes do concepto para tomar 
as decisOes apropriadas, com base tambem na vitabilidade e na maturidade 
fetais. Essas peculiaridades podem, portanto, retardar o diagndstico e a te- 
rap^utica corretos e, com isso, aumentar a morbidade e a mortalidade das 
pacientes gestantes que desenvolvam abdome agudo e de seus filhos, o que 
resume a import^ncia do estudo desses quadras em obstetricia. s 

Classificagao do abdome agudo em obstetncia 

Causas obst£tricas: 

1. Abortamento. 

2. Gravidez ectdpica. 

3. Neoplasia trofoblastica gestacional. 

4. Rotura uterina. 

5. InfecgSo puerperal. 

Causas ginecoldgicas: 

1. Ibmor de ovario complicado. 

2. Leiomioma uterino. 
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Causas extra tocoginecolOgicas: 

1. Apendicite aguda. 

2. tJlcera gastroduodenal perfurada. 

3. Oclusao intestinal. 

4. Colecistite aguda. 

5. Pancreatite aguda. 

6. Rotura de figado. 

7. Litfase renal. 

Causas obstetricas 
Abortamento 

0 quadra de abortamento pode determinar abdome agudo quando, ao se 
proceder o esvaziamento do utero pormeio de curetagem, ocorrer perfu- 
ragao uterina. Outra possibilidade seria a infecgao pbs-abortamento, que 
pode acontecer diante de restos embrionarios abandonados intrautero apOs 
a curetagem ou pelo uso de material contaminado, principalmente na prati- 
ca do abortamento ilegal. A infecgao pds-abortamento pode se disseminar 
a partir do utero para a pelve e posteriormente para toda a cavidade abdo¬ 
minal. levando ao quadra cllnico espedfico dessa entidade. 0 diagnOstico da 
perfuragao estabelece-se no momento de sua ocorr&icia, por falta de resis- 
t£ncia ao instrumento cirurgico (histerbmetro, vela dilatadora, pinga de Win¬ 
ter ou cureta). A preval£ncia de perfuragao na curetagem uterina 6 bastante 
variavel, dependendo da habilidade do medico e da posigao uterina, sendo 
mais frequente nos uteros retrovertidos. Nas perfuragOes simples e peque- 
nas, quase sempre decorrentes da vela dilatadora estreita ou do histerbme- 
tro, geralmente 6 suficiente a conduta de observagao da evolugao com o uso 
de ocitOcitos para estimular a contragao do utero. Entretanto, a laparotomia 
6 necessaria ao se suspeitar de lesao intestinal, de bexiga ou se houver evi- 
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dencia de hemorragia intra-abdominal. Algumas vezes, a perfuragao uterina 
e de drgaos vizinhos n3o d percebida, e quadras graves de peritonite podem 
se inslalar, tomando necessaria a laparotomia exploradora. 

0 diagndstico de aborto infectado deve ser pensado sempre que for acom- 
panhado de febre e de sinais de miometrite, parametrite, peritonite pdlvica ou 
generalizada. Em geral, a anamnese revela intervengao cirurgica prdvia ou a 
intengao de provocar abortamento, e, nesses casos, deve-se ter em mente a 
possibilidade de ter havido perfuragao uterina nSo diagnosticada e de material 
estranho na cavidade. 0 quadra clinico d de febre, taquicardia, dor abdominal 
baixa acompanhada de distensSo abdominal e saida de conteudo vaginal pu- 
rulento. 0 quadra abdominal d caracterlstico de abdome agudo, e, ao exame 
de toque, o colo apresenta-se dilatedo, com saida de material intrauterino, as 
vezes com odor fdtido, e doloroso a mobilizagao. 0 diagndstico por imagem 
vaise basear na ultrassonografia (US) pdlvica endovaginal e na radiografia. 

0 tralamento do quadra infeccioso requer a manutengao das condigOes 
hemodinamicas, o uso de antibidticos de amplo espectro e a remogao do 
conteudo uterino por meio de mdtodos aspirativos. Laparotomia com histe- 
rectomia total deve ser indicada se o utero apresentar laceragdes ou areas de 
necrose, aldm da drenagem de abscessos intracavitarios localizados, quan- 
do necessario. 

Gravidez ectopica 

Consiste na implantagao e no desenvolvimento do ovo fora da grande cavi¬ 
dade uterina. A localizagao mais frequente 6 a tubaria (90 a 95% dos casos) 
e pode ainda ocorrer no ovario, na porgao inters tidal da tuba, no colo, na ci- 
catriz de cesarea e na cavidade abdominal. Sua inddSncia chega a 1 em cada 
80 a 100 gestagOes, aldm de ser uma das principals causas de morte matema 
no primeiro trimestre. 6 - 7 
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Gravldeztub^ria 

Na evolugao da gravidez tubaria, pode haver complicagQes que determinem 
abdome agudo,como o aborto e a rotura tubaria, por sangramento no interior 
da cavidade abdominal. 0 quadro clfnico mais comum consMtui-se de dor 
abdominal baixa, de leve intensidade, sangramento vaginal irregular e tempo 
de amenorreia entre 5 e 9 semanas. 0 hemoperitonio generaliza a dor para 
todo o abdome, surgindo nauseas e vbmitos, havendo o aparecimento de dor 
escapular (sinal de LafFont). No examefisico geral, podem ser encontrados 
sinais de hipovolemia: palidez culaneomucosa. hipotensao arterial e taqui- 
cardia. A palpagao, evidenciam-se reagao peritoneal, descompressao brusca 
dolorosa e diminuigao dos ruldos liidroa^reos intestinais. Ao exame tocogine- 
coldgico, a pacienterelata dor ao toque do fundo de saco de Douglas (grito de 
Douglas ou sinal de Proust). 0 utero apresenta-se ligeiramente aumentado e 
amolecido. Somente em metade dos casos o toque identifica massa anexial. 

Embora menos frequente na atualidade, por melhoria dos exames sub¬ 
sidiaries, em alguns casos duvidosos pode ser indicada a pungao em fundo 
de saco posterior, que confirma a presenga de hemoperitonio mediante o en- 
contro de sangue n3o coaguiavel, por6m com a presenga de microcoagulos. 
0 principal marcador laboratorial dessa afeegao £ a dosagem da fragSo beta 
do hormonio gonadotrdpico corionico (beta hCG) quantitative. Os titulos de 
beta hCG tendem a ser menores que nas gestagOes tdpicas com a mesma ida- 
de gestacional e n3o apresentam aumento adequado ao acompanhamento 
seriado (duplicagao do tftulo em 48 horas). 

0 diagndstico por imagem fundamenta-se na US vaginal e abdominal. 
A deteegao de valores entre 1.500 a 2.000 mUI/mL de beta hCG implicam vi- 
sualizagao de gravidez intrauterina. Nos casos com quadro de abdome agudo 
hemorragico, a conduta clinica visa a manutengao das condigOes hemodi- 
namicas. 0 tratamento cirurgico radical (salpingectomia) 6 o indicado nos 
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casos em que houver complicagao e pode ser realizado por laparotomia ou 
laparoscopia. 8 A cirurgia proposta serf a salpingectomia total. Nos casos de 
abortamento tubario distal em evolugao, em que se deseja manter a capa- 
cidade reprodutiva, excepcionalmente se pode indicar a ordenha tubaria. 
Quanto ao prognbstico matemo, a enfase no tratamento £ de conseguir pre- 
servar o futuro reprodutivo das pacientes por meio de diagnbstico precoce 
da ectbpica Integra e de tratamento medicamentoso. 

Gravid ezovariana 

A gravidez ovariana £ pouco frequente, 1 a cada 10.000 gestaqOes ectbpicas. 
Habitualmente, apresenta rotura precoce. A histbria, o exame ffsico, os dados 
laboratoriais e o exame ultrassonogrffico nao sao capazes de diferencrf-la da 
gestaqao tubaria. Uma vez rota, com quadro de abdome agudo hemorrfgico, 
impbe-se o tratamento cirurgico com a realizaqao de ooforectomia parcial 
ou total, dependendo das conduces locais. 

Gravidez abdominal 

A gravidez abdominal pode ser primaria ou secundaria decorrente de gesta- 
qao inicialmente tubaria ou ovariana. Representa 1,5% das ectbpicas. Dado 
que as condiqbes para o desenvolvimento da gravidez sao inadequadas, na 
maioria das vezes, o concepto morre e ha reabsonrfo simples, supuraqao ou 
mumificaqao. Quando evolui, a placenta desenvolve-se em qualquer porqao 
ou brgao da cavidade abdominal. Nesses casos, £ comum o aparecimento de 
sintomas digestivos de suboclusao e excessiva dor abdominal aos movimen- 
tos fetais. Ao exame ffsico, observa-se superficialidade do feto a palpato e 
a ausculta dos batimentos cardfacos fetais. Ao toque, identifica-se utero de 
menor volume que o esperado para a idade gestacionale rechaqado. 0 diag- 
nbstico por imagem pode utilizar a US, a radiografia simples de abdome e, 
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mais raramente, a histerossalpingografia. Na gestagdo abdominal compli- 
cada, pode-se ter quadro de abdome agudo oclusivo em que a conduta serd 
laparotomia, extragdo fetal e Use de bridas. 0 tratamento a ser dado d pla¬ 
centa que ndo dequita espontaneamente depende de sua localizagdo: caso 
ela seja muitofavordvel, indica-se sua remogdo; nos outros casos, a regra £ 
deixar a placenta para evitar hemoriagias macigas, embora essa conduta 
possa se acompanhar de complicagoes como infecgdo, formagdo de absces- 
sos e de bridas. Nos casos complicados por hemorragia decorrente de inva- 
sdo trofobldstica em drea inadequada, restard d laparotomia tentar coibir o 
sangramento do local. 

Neoplasia trofoblastica gestacional 

A neoplasia trofobldstica gestacional (NTG) pode ocasionar quadro de abdo¬ 
me agudo nas seguintes situagOes: 

a. rotura de cistos tecaluteinicos, cuja ocoirgncia acontece em cerca de25 a 
50% das gestagoes molares, resultantes da hiperestimulagdo dos anexos 
pelo hCG em excesso. Pode determinar quadras de abdome agudo, em 
casos de rotura, torgdo ou hemorragia. Nessas ocasioes, aldm da sinto- 
matologia prdpria da doenga, a paciente vai relatar dor e sensibilidade 
abdominal. Ao exame. haverd rigidez da parede abdominal e, ao toque, dor 
intensa d palpagdoda drea tumoral. Se houver hemorragia para a cavidade 
abdominal, o quadro de dor ird se espalhar por todo o abdome. 0 diagnbs- 
tico por imagem baseia-se no exame ullrassonogrdfico. A indicagdo serd 
a laparotomia exploradora, mas, tendo em vista a regressdo espontdnea 
desses tumores diante de urn nfvel menor de hCG, a ooforectomia jamais 
deve ser realizada a menos que o ovdrio tenha soffido infarto extenso; 

b. NTG maligna com perfuragdo uterina. Algumas vezes, a NTG pode de¬ 
terminar invasdo e perfuragdo uterina, promovendo sangramento para 
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dentro da cavidade abdominal e, assim, constitui-se o quadro de abdome 
agudo. Da mesma forma, a invasSo de vasos pode determinar dor abdo¬ 
minal decorrente da necrose do tumor. Nesses casos, o quadro cllnico 
incluira dor e rigidez abdominais ttpicas da perfuragao de viscera e pre- 
senga de sangue em cavidade. A conduta serd laparotomia e histerecto- 
mia, al£m de eventual intervengao sobre Orgdos vizinhos comprometidos. 

Rotura uterina 

Caracteriza-se pelaabertura da paredemiometrial com comunicagao entre 
a cavidade uterina e a peritoneal, geralmente associada a sangramento vo- 
lumoso das bordas da lesao, definindo a presenga de acidente hemorrdgico. 
Pode ocorrer durante o trabalho de parto, sendo mais ffequente na presen¬ 
ga de cicatriz uterina prdvia ou na indugao do trabalho de parto ou, ainda, 
se ele for muito longo. Em raras vezes, decorre de traumas por acidente de 
transito, traumas contusos eferimentos por arma branca ou de fogo, duran¬ 
te a gravidez. 0 quadro clinico mostrard a parada das contragOes uterinas, 
o aparecimento de duas massas distintas no abdome (feto e corpo uterino). 
o desaparecimento dos batimentos cardiacos fetais, sinais de hipovolemia 
matema e quadro de dor abdominal pela presenga de sangue, llquido e feto 
na cavidade, o que vai constituir o quadro de abdome agudo. 0 diagn6stico 
6 cllnico, e a US abdominal pode mostrar a salda do concepto para dentro da 
cavidade abdominal. 0 tratamento eficaz 6 a laparotomia, sendo que. mui- 
tas vezes, faz-se necessdria a realizagSo de histerectomia total ou subtotal. 9 

Infecgao puerperal 

£ classicamente definida como a infecgao que se origina no aparelho genital 
apds o parto recente. 8 Ocorre em 1 a 8% das pu£rperas e tern como fatores pre- 
disponentes anteparto a rotura prematura das membranas, a anemia matema. 



Abdome agudo em obstetricia 1083 


a desnutrigao, o estado socioeconbmico desfavorecido, as vulvovaginites e a 
presenga de doengas clinicas matemas debilitantes. Entre os fatores predis- 
ponentes intraparto, os principais sao trabalho de parto prolongado, tempo 
de rotura das membranas superior a 12 horas, numero excessivo de toques 
vaginais, perda sangulnea grande e operagao cesariana. As formas de infec- 
g3o s3o endometiite, saipingite ou salpingo-oforite e peritonite generalizada, 
as quais determinam quadros de abdome agudo inflamatdrio, caracterizados 
por dor abdominal, febre, resistencia ao toque da regiao anexial, mobiliza- 
gao dolorosa do colo uterino e dor ao toque do fundo de saco de Douglas. 0 
diagndstico 0 fundamentalmente clinico, e o laboratorial demonstrandoal- 
teragao hematoldgica compatlvel com quadro infeccioso, aldm de exames 
radioldgicos como US, tomografia computadorizada e ressonAncia magndtica. 

0 tratamento clinico baseia-se na manutengao das condigOes hemodinA- 
micas e no uso de antibidticos. 0 tratamento drQrgico dos quadros de abdome 
agudo inflamatdrio por infecgao puerperal baseia-se na laparotomia, na dre- 
nagem das lojas e na eventual histerectomia nos quadros de necrose uterina. 10 

Causas ginecoldgicas 
Tumor de ovario complicado 

£ a segunda causa de abdome agudo na gestagao, apds apendicite aguda, e 
sua inciddncia, segundo Veiga e Mendafia, varia entre 1/640 e 1/1.300 par- 
tos. u Qualquer tipo de tumor deovArio pode comp Hear agravideze provocar 
abdome agudo. 0 tumor ovariano mais frequente na gestagao d o teratoma 
cfstico. Durante a gravidez, pode-se observar abdome agudo relacionado a 
tumor de ovArio nas seguintes situagOes: 

a. torgao do tumor de ovArio: acontece em 10 a 15% dos tumores de ovArio 
associados A gestagao. 0 quadro clinico inicia-se com dor repentina no 
andar inferior do abdome, nAuseas, vbmitose, Asvezes.sinaisdechoque. 
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0 abdome fica rlgido, doloroso e com agravamento da dor a descompres- 
sao. Na torgao incompleta. o quadro pode nSo ser tao declarado, mas qua- 
se sempre ha sinais de irritagao peritoneal, distensao abdominal e dor. 
0 diagnOstico da presenga do tumor pode ser feito por US ou ressonan- 
cia magndtica, e o da torgao deve ser cllnico, eventualmente auxiliado 
por Doppler colorido. 0 diagnOstico diferencial deve ser realizado com 
gestagao ectOpica rota, obstrugao intestinal, complicagao de leiomioma 
uterino. A conduta sera laparoscopia ou laparotomia para ressecgaodo 
tumor que sofreu torgao; 

b. tumor de ovario como fator obstrutivo ao parto: representado por tumores 
que sao pequenos no primeiro trimestre, aumentam de volume durante 
a gravidez, localizam-se no fundo de saco posterior e, no momento do 
parto, funcionam como obstrugao ao trajeto da parturigao. 0 utero sob 
pressao por muito tempo pode romper-se, e o trauma do trabalho de parto 
pode determinar no tumor hemorragia intratumoral seguida de necrose 
e infecgao e rotura se o tumor for clstico. As complicagoes sofridas pelo 
tumor podem causar hemorragia intra-abdominal, peritonite quimica 
ou disseminagao de neoplasia maligna, se o tumor tiver essa caracterls- 
tica histolOgica. 0 quadro cllnico inicial 0 de dor em cOlica persistente 
no trabalho de parto sem que haja descida da apresentagao, seguido de 
sinais peritoneais. 0 diagnOstico por imagem pode ser revelado por US, 
tomografia e ressonancia. A conduta sera laparotomia para a realizagao 
da cesdrea seguida da ressecgao do tumor; 

c. perfuragao do tumor de ovario e tumor de ovario hemorragico: ambas as 
complicagOes sao mais frequentes nos tumores cisticos de grande volu¬ 
me, que estiverem sob grande pressao. 0 quadro cllnico e o diagnOstico 
sao semelhantes aos encontrados na torgao. 
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Mioma uterino 

Leiomiomas uterinos sao achados comuns no utero gravidico, ocorrendo em 
0,5 a 5% das gestantes. S3o mais frequentes nas mulheres com mais de 30 
anos. 0 quadro de abdome agudo acontece nos leiomiomas mais volumosos 
que sofrem degeneragao vermelha e nos pediculados que podem apresentar 
torgao. Geralmente, a degeneragao vermelha ocorreno segundo e no tercei- 
ro trimestres. Caracteriza-se por dor local, leucocitose e sinais de irritagao 
peritoneal. Geralmente, o tratamento clinico 6 com repouso e analg6sicos, 
e a remissao do quadro se da em 4 a 7 dias. Algumas vezes, pode acontecer 
infarto grave, necrose ou infecgao secundaria, o que indicara a laparotomia. 
Nos casos de leiomioma subseroso pediculado que sofra torgao, o tratamen¬ 
to 6 cirurgico. 0 diagndstico clinico fica facilitado pelo conhecimento pr£vio 
a gravidez, ou no inicio dela, da presenga do mioma e se 6 ou nao pedicu¬ 
lado. 0 diagndstico por imagem vai se basear em US com Doppler colorido, 
tomografia e ressonancia magn^tica. Tanto na degeneragao como na torgao 
de pediculo, deve-se tentar inicialmente a miomectomia e, na impossibili- 
dade desse procedimento, realizar a histerectomia. 

Causas extratocoginecologicas 

Apendicite aguda 

£ a principal complicagao abdominal extrauterina durante a gravidez, cuja 
incid£ncia 6 de 1:1.000, variando de 1:500 a 1:3.000 gestagOes. 12 A gravidez 
torna o diagndstico da apendicite mais dificil, pois a anorexia, a nausea e os 
vbmitos que acompanham a gravidez normal sao sintomas usuais da apen¬ 
dicite aguda. A16m disso, conforme o utero aumenta com o desenvolver da 
gravidez, desloca o ap€ndice para cima e para o lado direito, desviando o local 
da dor e sensibilidade do local habitual. No primeiro trimestre, a dor ocorre 
no quadrante inferior direito em 90% dos casos. No segundo trimestre, ocorre 
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em 75% dos casos, e, no terceiro trimestre. em apenas 37%, sendo a dor mais 
frequenteno quadrante superior oudifusa. 

Ao exame flsico, observam-se taquicardia e hiperterm ia com dor em geral 
localizada e persistente. Ieucocitose com desvio a esquerda £ significativa, e o 
exame d e urina £ importante para a o diagndstico differencial. A presenga do 
utero gravidico pode dificultar o diagndstico ultrassonografico. Na suspeita de 
apendicite aguda na gravidez, a exploragao ciruigica deverd ser imediata, pois 
o erro diagndstico com apendicectomia n3o necessdria parece causar menos 
morbidade e mortalidade que a cirurgia realizada com peritonitegeneraliza- 
da. No primeiro trimestre da gravidez, a intervene^ laparoscdpica e possivel, 
mas, quando o utero esdver volumoso, a intervengao necessaria sera a laparo- 
tomia. 0 manejo cuidadoso e o deslocamento discreto do utero sao medidasa 
serem adotadas durante a cirurgia. 0 aumento da morbidade e da mortalida¬ 
de matema £ quase sempre relacionado ao retardo na indicagao da cirurgia. 

Ulcera gastroduodenal perfurada 

A ulcera pdptica perfurativa pode, em raras situagOes, ocasionar abdome agudo 
na gravidez, pois a secregao gastrica flea bastante diminulda, com melhora da 
sintomatologia habitual. 0 quadro clinico pode ser tlpico ou mascarado pela 
gestagao, e o exame ffsico mostra abdome rigido, com diminuigao ou aus^n- 
cia de ruldos hidroadreos (RHA). 0 diagndstico diferencial £ feito com DPP e 
pancreatite aguda. A ulcera pdptica perfurada £ uma condigao abdominal gra¬ 
ve, sendo que o tratamento sera a laparotomia exploradora para o tratamento 
da ulcera perfurada e a conduta obst£trica depended da idade gestacional. 

Odusao intestinal 

£ a terceira causa mais prevalente de abdome agudo na gravidez, com inci- 
d£ncia que varia de 1:1.500 a 16.000 gestagOes. 13 £ uma complicagao rara.mas 
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grave, commortalidade matema e fetal significativa. 13 A causa mais frequente 
da obstruct) s5o as aderdncias decorrentes de cirurgias prdvias, incluindo ce- 
sdrea e, mais recentemente, na atualidade, as cirurgias baridtricas. A obstrugdo 
intestinal geralmente resulta da pressao do utero aumentado sobre aderdncias 
intestinais. Existem ires momentos da giavidez em quea obstrugao intestinal 
costuma acontecercom maior frequenda: quando o utero sai da pequena ba- 
cia, no final da gestaqao, com a descida da apresentaqao fetal e no pds-parto 
imediato. quando existe mudanga rdpida do tamanho do utero. As gestantes 
apresentam nausea e vdmito, dor e rigidez abdominal e RHA anormais. 0 
tratamento d o mesmo que das pacientes ndo gravidas. tendo-se maior preo- 
cupaqdo com a oxigenagao, a reposiqdo voldmica e a correqdo dos disturbios 
hidreletrolidcos. A conduta cirdrgica dependerd dos achados intraoperatdrios. 

Existe ainda a necessidade de referenda d pseudo-obstrugao do col6n 
(sindrome de Ogilvie) causada por fleo adindmico. rara, observada particu- 
larmente pds-cesdrea, caracterizado por achados fisicos e radioldgicos se- 
melhantes aos de uma obstruqao intestinal mecdnica baixa, mas sem causa 
orgdnica. A sindrome d caracterizada por distensdo abdominal maciga com 
dilataqao do ceco. que pode assumir proporgao tdo grande que determine a 
rotura da alga. A edopatogenia d desconhecida, e o tratamento inicial d con- 
servador, com tentativa de descompressdo por sonda nasogdstrica e retal, 
aldm de cuidados de hidratagao, corregao dos disturbios metabdlicos e uso 
de neostigmina EV ou por meio de colonoscopia. A intervengao fica reserva- 
da para os casos que nSo respondem a terapdutica clinica realizada por 48 a 
72 horas ou que apresentem dilatagao exagerada do ceco. B 

Colecistite e litiase biliar 

A colecistite aguda d a segunda causa nSo obstdtrica que requer abordagem 
drurgica na gestagao, sendo acolelitlase responsdvel por 90% dos casos. Ape- 
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sar disso, a grande maioria das gestantes com coledocolitfase apresenta-se 
assintomatica em decortencia das modificagCes hormonais fisioldgicas que 
causam aumento do volume da vesfcula, lentidao do esvaziamento e maior 
volume residual de bile, apesar de determinar maior risco de formagao de 
caiculo por aumentar a secregao biliar de colesterol. Os caiculos biliares po- 
dem ser causa de cdlica biliar e colecistite quando obstrui'rem o ducto cistico 
e houver infecgao bacteriana. A obstrugao do cotedoco determina ictericia, 
colangite e pancreatite. A cdlica biliar 6 dor visceral que costuma durar 2 a 
3 horas, por obstrugao passageira do ducto cistico. ocorre geralmente 1 a 2 
horas apds refeigao e localiza-se no epigastrio ou no quadrante superior di- 
reito. A obstrugao do cistico complicado por infecgao bacteriana caracteriza 
o quadro de colecistite aguda e compreende dor, anorexia, nausea, vdmito, 
febre baixa e leucocitose. 0 achado de caiculo biliar assintomatico em US 
durante a gravidez £ f'requente, variando de 2,5 a 10% na literatura. A cole- 
dstectomia nesses casos nao estara indicada nesse momento. 0 tratamen- 
to da cdlica biliar deve ser sintomatico, uma vez que os quadros costumam 
perdurar somente por algumas horas. A conduta cirurgica deve ser indicada 
nos casos de falha do tratamento medicamentoso. 

De modo geral, a colecistite aguda requer tratamento cirurgico. embora o 
tratamento clinico possa ser udlizado com boa evolugao. 13 Quando possivel, a 
colecistectomia por laparoscopia £ a primeira opgao e pode ser realizada ate 
30 semanas de gestagao, mesmo com o utero aumenlado. 0 atraso no diagnds- 
tico e a relutanda em indicar a drurgia durante a gestagao aumentam o risco 
deprematuridade e morte perinatal, atem de aumenlar a morbidade matema. 

Pancreatite aguda 

£ a inflamagao aguda do pancreas, que se deve a ativagao do tripsinog£nio 
pancreatico seguido de autodigestao caracterizada pela rotura da membra- 
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na celular e protedlise, edema, hemorragia e necrose. A incid£ncia varia de 
1:1.000 a 1:11.500 gestagOes, sendo mais frequente naprimigesta emais no fi¬ 
nal da gestagao e no puerp£rio. Geralmente, 6 decorrente de colelitlase ou de 
abuso de aicool e, na gravidez, quase sempre tem como fator predisponente a 
litiase biliar. 0 quadro clinico 6 de dor epigastrica intensa, que pode se irra- 
diar para o dorso, nauseas e vomitos profusos, rigidez e distensao abdominal. 
Geralmente, ha febre nao muitoelevada, taquicardiae hipotensao. No exame 
fisico, ha rigidez abdominal. Os exames laboratoriaisrevelam niveis elevados 
de amilase e lipase no soro. Usualmente. ha leucocitose e hipocalcemia. 0 
diagndstico na gravidez baseia-se nos mesmos achados de fora da gravidez, 
entretanto, em grande parte dos casos, o diagndstico inicial £ confundido com 
hiperemese gravldica. 0 tratamento 6 usualmente clinico com a suspensao 
da via oral, sonda nasogastrica para descompressao abdominal, hidratagao 
venosa com reposigao de eletrdlitos e analgesia. A antibioticoterapia de lar¬ 
go espectro deve ser iniciada na presenga de febre persistente ou suspeita de 
sepse e pancreatite necrotizante. 1514 Na maioria dos casos, a pancreatite 6 au- 
tolimitada e em 3 a 7 dias o processo comega a ceder. 0 tratamento cirurgico 
6 necessario em casos refratarios ao tratamento conservador da pancreatite, 
para remogao de tecido pancreatico necrosado ou abscesso pancreatico. Em 
casos de colangite ou obstrugao biliar, a utilizagao da via endoscdpica deve 
ser considerada. 14 Os principais diagndsticos diferenciais sao: Olcera p£pti- 
ca, gastioenterites, apendiciteaguda e colecistite aguda, al6m de hiperemese 
gravldica, gravidez ectdpica e trabalho de parto. 

Rotura de ffgado 

Caracteriza o abdome agudo hemorragico e, embora raro, esta geralmente 
associado a pr6-eciampsia grave. As gestantes mais afetadas sao as multi- 
paras no ultimo tiimestre. Em geral, o hematoma € subcapsular na superflcie 
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diafragmatica do lobo direito (75%), podendo tambdm ser intra-hepdtico. 13 
0 quadra clinico classico d a dor de inlcio subito, localizada em regiao epi- 
gastrica ou quadrante superior direito, as vezes com irradiagSo para o ombro 
direito, nauseas, vbmitos, associado a sinais de hipotensao arterial. 0 trata- 
mento consiste em controle clinico do choque hemorragico e laparotomia 
imediata. A hemostasia local pode ser conseguida com sutura, cauterizagao 
ou laser, caso contrario deve-se indicar ligadura da artdria hepatica ou res- 
secgao parcial do figado. A operagao cesariana deve ser realizada se o con- 
cepto tiver condigOes de vida extrauterina. 0 progndstico d reservado com 
indices altos de mortalidade matema (70%) e fetal (77%). 

Pielonefrite aguda 

A pielonefrite aguda que representa a infecgSo do pardnquima, cilices e pdl- 
vis renal acontece em 2% das grdvidas. Ela d mais comum na segunda metade 
da gravidez e geralmente d causada por germes do trato genital inferior. Na 
grande maioria das vezes, a sintomatologia d constituida por dor lombar, fe- 
bre, calafrios, sintomas urindrios, nauseas e vbmitos. 0 exame do sedimento 
urinario revela bacteriuria e leucocituria, e a cultura identifica o agente, que, 
na maioria das vezes, d a Escherichia coli. 

0 agravamento do quadra pode determinar dor abdominal, e o diagnds- 
tico pode ser confundido com trabalho de parto, descolamento prematura de 
placenta, apendicite aguda e outros. 0 tratamento baseia-se em hidratagSo 
e antibioticoterapia EV. Na maioria das vezes, a evolugSo d boa, entretanto 
alguns casos podem evoluir para abscesso renal com piora do progndstico 
matemo. 0 diagndstico por imagem, por meio de US, radiografia e resson&n- 
cia, pode ser importante na busca de obstrugOes, complicagOes ou diferen- 
ciagSo de diagndstico. Em relagSo ao concepto, o maior risco da pielonefrite 
d a ocorrdncia da prematuridade. 
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Litiase renal 

A litiase de vias urinarias d mais frequente em homens, mas acontece duas 
vezes mais em gestantes do que em n5o gestantes. A gestagao parece n5o ser 
influenciada pela cdlica renal, a nSo ser pela possibilidade de infecgao urina¬ 
ria. A mobilizagao do caiculo e, consequentemente, a obstrugao cursam com 
dor lombar intensa em caiater de cdlica, que se irradia atd o membro inferior, 
alem de nauseas e vomitos. A dor depende da localizagao do caiculo, podendo 
se manifestar no abdome, no trajeto do ureter, especialmente na fossa iliaca 
direita. 0 laboratdrio podera auxiliar o diagndstico ao revelar hematuria. 0 
diagndstico por imagem se fundamenta na radiografia simples e na US. as vezes 
auxiliado pelo Doppler colorido, indicando n5o haver jato urinariopara dentro 
da bexiga. Na gravidez, a dilatagao pode mascarar a presenga da obstrugao. 

0 tratamento sera feito por hidratagao e analgdsicos EV aguardando a 
passagem espontanea do caiculo, o que acontece em 75% das vezes. Nos 
outros 25%, havera necessidade de procedimentos invasivos, sendo quena 
gestagao da-se prefer£ncia a passagem de sonda duplo J. Excepcionalmente, 
ha necessidade de procedimento cirurgico. s 

Outras doengas podem determinar quadras de abdome agudo em obste¬ 
tricia. 0 obstetra deve sempre ter em mente que as modificagdes gravidicas 
podem mascarar e retardar o diagndstico e que esse atraso pode determinar 
piora significativa na morbidade e na mortalidade matema e fetal. Assim. 
auxflio do diagndstico por imagem sera importante e nSo deve ser retarda- 
do, pois a ideia que podem apresentar riscos a gravidez n3o se cabe diante 
dos beneficios que podem trazer. 13 

Consideragdesfinais 

As modificagOes do ciclo gravldico-puerperal muitas vezes dificultam o diag- 
ndstico das causas de abdome agudo e reduzem a effcacia dos exames sub- 
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sidiarios, embora o quadro clinico na gestante e na n2o gestante seja muito 
semelhante. 

£ de fundamental importance a caracterizag5o imediata do tipo de ab- 
dome agudo para a escolha do Iratamento mais eficaz. 

As elevadas taxas de morbidade e mortalidade tanto matemas quanto 
fetais estaodiretamente relacionadas ao diagnostico e aotiatamentotardios. 
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Introdugio 

A avaliaqSo da gestante vltima de trauma 6 uma tarefa significativamente 
mais complexaquando comparada a da nSo gestante. A16m das marcadas 
diferenqas anatdmicas e funcionais. a presenqa do feto, como urn segundo 
paciente que requer tambem cuidados imediatos, impOe urn desafio ainda 
maior a equipe m^dica. 

Acidentes automobilfsticos sSo respons&veis por 70% dos traumas maio- 
res na gestagSo, representando a maior causa de morte traumatica matema 
e fetal nos EUA. 1 Outras causas comuns incluem: quedas, agressOes, trauma 
penetrante por arma de fogo e por faca. 

Mudangas fisloldgicas da gestagio e o trauma 

Muitas alteraqOes fisioldgicas da gestagSo influenciam a ocorr£ncia, o diag- 
ndstico e o manejo do trauma. 
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No primeiro trimestre, o utero ainda se encontra dentro da pelve, prote- 
gido de lesoes traumaticas pelos ossos. Danos fetais somente ocorrerao se 
houver hipotensao matema graveou lesao importante ou penetrantena pelve. 

No segundo trimestre, o llquido amniO tico 6 abundante e, de certo modo, 
protege o feto de impactos. la no terceiro trimestre, o utero toma-se proe- 
minente, e suas paredes finas facilitam contusOes, perforates ou rupturas. 
Nesse periodo, na maioria dos casos, a cabega fetal encontra-se encaixada 
nos ossos da pelve matema. 

Sistema circutatorio 

No primeiro trimestre, ha aumento progressivo da frequesncia e do dgbito car- 
dlaco e diminuigSo da pressao arterial sistOlica e da diastOlica pela baixa resis- 
tencia vascular periterica. 0 nadir da pressao arterial ocorre com 28 semanas; 
a partir dal, ela retoma gradativamente para seus nfveis pte-gestacionais. 

0 utero alcanna o nivel da cicatiiz umbilicalem tomo da 20 a semana de 
gestagao, sendo, entao, de tamanho suficiente para comprimir a veia cava 
inferior (na posigao supina) e para causar uma diminuigao de ate 30% no 
d^bito cardlaco. Mulheres higidas sao capazes de compensar esse mecanis- 
mo, aumentando a resistencia vascular periterica e a frequSncia cardlaca. 0 
deslocamento do utero para a esquerda, descomprimindo a veia cava inferior, 
6 fundamental para restabelecer o d£bito cardlaco e deve ser uma medida 
sempre adotada em pacientes com idade gestacional acima de 20 semanas 
durante a avaliaqao e a cirurgia do trauma. 2 

A vascularizagSo da pelve esta aumentada, havendo, portanto, maior 
risco de hemorragia retroperitoneal no trauma abdominal ou p£lvico. Per- 
das volumosas podem ocorrer rapidamente, uma vez que o fluxo sanguineo 
para o utero 6 de cerca de 600 ml7minuto. Isso pode levar a urn dano fetal 
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por hipbxia, decorrente da queda na irrigagao uterina, pois a circulagao pla- 
centAria nSo possui mecanismos de autorregulagao. 

Aparelho respiratorio 

As mudangas pulmonares iniciam ao redor das 20 semanas de gestagao e in- 
cluem diminuigao da capaddade residual fimdonal, aumento do volume cor- 
rente e alcalose respiratdria por causa de hiperventilagao fisioldgica, acom- 
panhada de acidose metabdlica compensators. Nao ha mudanga no volume 
expiratorio forgado no primeiro segundo (VEF,) ou na frequdncia respiratoria. 

Sistema hematopoetico 

0 volume plasmatico aumenta cerca de 45% na gestante, iniciando nas pri- 
meiras 6 a 8 semanas. HemodiluigSo por aumento desproporcional do volu¬ 
me plasmatico em relagao ao aumento da massa eritrocitaria pode dar ori- 
gem a falsa impressao de anemia. Dessa maneiia, niveis de hemoglobina de 
ate 10,5 mg/dL sao considerados normals em gestantes e nao sugerem ane¬ 
mia ou hemorragia. 

A contagem de leucdcitos varia de 6.000 a 16.000 c01ulas/mm 3 no pri¬ 
meiro e segundo trimestres, podendo chegar ate 20.000 a 30.000 cdulas/ 
mm 3 durante o trabalho de parto. 

A concentragao normal de fibrinog£nio na gravidez € maior ou igual a 
200 mg/dL. Niveis diminuldos, acompanhados por plaquetopenia sugerem 
coagulagao intravascular disseminada (CIVD), complicagao do descolamen- 
to prematuro de placenta (DPP) ou da retengao prolongada de feto morto. 

Sistema digestivo 

Como o esvaziamento gastrico 6 lento e o esflncter esofagico inferior apre- 
senta t6nus diminuldo na gestante, deve-se sempre ter em mente o risco de 
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aspiragao de conteudo gastrico e considerar a passagem precoce de sonda 
gastrica para descompressao, na ocasiao do atendimento por trauma. 

A gestante parece suportar melhor o trauma abdominal do que a nao ges- 
tante. 0 aumento do volume uterino reduz o risco de lesao visceral no trauma 
penetrante, pois os intestinos estao deslocados para a parte superior do abdo- 
me. Os sinais ciassicos de initagao peritoneal podem ser menos pronunciados, 
pois o peritonio parietal pode se encontrar afastado das visceras abdominais. 

Sistema urin^rio 

0 fluxo sangutneo renal e a taxa de filtragao glomerular estao aumentados 
na gestagao, resultando em diminuigao da creatinina sdrica (que esta entre 
0,4 e 0,5 mg/dL). Assim, creatinina de 0,8 mg/dL em gestante ja significa di¬ 
minuigao de fungao renal. 

Pode haver hidronefrose fisioldgica uni ou bilateral. Aldm disso, a ges¬ 
tante apresenta refluxo vesicoureteral, aumento de glicose e aminoacidos na 
urina e estase urinaria no sistema coletor, todos fatores que a predispoe ao 
desenvolvimento de infecgoes urinarias altas. 

Atendimento a gestante vitima de trauma 
Abordagem inicial 

0 atendimento a gestante vitima de trauma requer uina equipe multidisci- 
plinar. 0 obstetra deve auxiliar determinando a necessidade de avaliagao 
fetal, inibigao do trabalho de parto prd-termo, indugao do parto ou mesmo a 
indicagao de uma cesarea de emergSncia. Qualquer tratamento necessario 
para a manutengao ou a recuperagao da saude matema deve ser executado, 
mesmo que a intervengao seja potencialmente nociva para o feto. As mu- 
dangas anatdmicas e fisioldgicas da gestagao podem mascarar lesOes ma- 
temas. Na gestante higida, os sinais ciassicos de hemorragia nao se tomarao 
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evidentes, no repouso, ate que haja uma perda de pelo menos 15 a 20% do 
volume sangulneo total (cerca de 1.200 mL). A morbidade fetal em curto e 
longo prazos depende mais das consequdncias diretas e indiretas do trauma 
matemo do que da lesao fetal propriamente dita (Figura l). 1 

0 objetivo primario do atendimento devesera estabilizagao cardior- 
respiratoria matema: o ABC do trauma (vias adreas, respiragao e circulagao) 
deve ser seguido rigorosamente. Como o feto d vulnerdvel a hipOxia, quan- 
do indicada, nao se deve retardar a entubagao endotraqueal, e toda gestante 
que sofre trauma deve receber oxigdnio suplementar. A saturagao de 0 2 deve 
ser mantida acima de 95%: caso esteja em nivel menor, deve-se coletar ga- 
sometria arterial para avaliar a Pa0 2 , que, se mantida acima de 70 mmHg, 
garante boa oxigenagao fetal. 

Na reanimagao, nao se deve poupar a administragao de fluidos para ten- 
tar garantir urn ddbito cardlaco adequado e, por conseguinte, manter o dd- 
bito placentaiio (cat. C). 0 uso de vasopressores, por sua vez, pode diminuir 
a perfusao placentdria. 

Desde o inlcio do atendimento, o utero deve ser deslocado da sua posi- 
gao sobre a veia cava inferior, para melhorar a perfusao matema e a respos- 
ta a reanimagao. 

Os equipamentos pneumadcos para contengao de hemorragia apresen- 
tam contraindicagao relativa na gestagao, pois sao potencialmente lesivos ao 
feto no segundo e no terceiro trimestres. Caso seu uso seja necessario, deve- 
-se inflar apenas o componente dos membros inferiores, para nao compro- 
meter a circulagao uteroplacentaria. 

ApOs ou concomitantemente a abordagem primaria, deve-se avaliar a 
altura uterina. idade gestacional e a viabiiidade fetal (por exame flsico ou 
ultrassonografia). Corticosteroides, para prevengao da doenga da membra- 
na hialina do neonato, devem ser administrados a pacientes em risco para 
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trabalho de parto prd-termo. Do mesmo modo. havendo imindncia de nas- 
cimento prd-termo, o uso de sulfato de magndsio para neuroprotegdo do re- 
cdm-nascido estd indicado. 

Exames complementares 

A avaliagdo inicial deve incluir hemograma completo, exame qualitative de 
urina, eletrolitos, glicemia, tipagem sanguinea e provas cmzadas, provas de 
coagulagdo e pesquisa toxicoldgica. Hematuria macro ou microscdpica su- 
gere trauma pdlvico. 

A avaliagdo radioldgica, incluindo radiografia, ressondneia magndtica e 
tomografia computadorizada, ndo deve ser postergada por preocupagdo com 
o estado fetal. Nenhum procedimento diagnbstico isoladamente oferece ra- 
diagdo suficiente para comprometer o embrido ou feto em desenvolvimento, 
principalmente apds a segunda metade da gestagdo. 

Reanlmagao cardlorresplratbrla da gestante 

A compressao tordcica externa € mais dificil durante a gestagao, pela redu- 
zida complacdncia do to rax. A massagem cardlaca em posigao supina pode 
nao ser efedva apbs a segunda metade da gestegdo pela compressao aorto- 
cava, o que reduz significativamente o ddbito cardlaco. Eventualmente. pro- 
ceder a cesdrea antes, ou mesmo durante a massagem cardtaca, € importente 
para melhorar sua resposta, pois o esvaziamento uterino alivia a compres¬ 
sao aortocava e melhora a capacidade ventilatoria (alivia a compressao do 
diaffagma) da gestante. 

Cesdrea de emergbneia 

A cesdrea de emergdneia € adequada se houver imindnda de morte mater- 
na, reanimagdo cardiorrespiratoria sem sucesso em 5 minutos ou apds a es- 



Trauma egestagao TW1 


tabilizagdo matema, se houver tragado cardiotocogrdfico ndo tranquilizador 
(MAP categoria 3). Tambdm pode ser necessdria durante a laparotomia ex- 
ploratdria, visando a melhor abordagem das estruturas abdominais e pdl- 
vicas. Na cesdrea perimortem, a melhor sobrevida materna e fetal ocorre 
quando o procedimento d iniciado em atd 4 minutos apds a parada cardiaca 
matema (cat. C). Esse princlpio foi adotado pela American Heart Associa¬ 
tion, tendo em vista que: 

• lesdo cerebral irreversivel pode ocorrer ap6s 6 minutos de andxia em pa- 
cientes ndo grdvidas. sendo esse tempo menor em gestantes; 

• se a altura uterina se encontra mais de quatro polpas digitais acima da 
cicatriz umbilical, as manobras de reanimagdo, atdentdoineficazes (visto 
que, mesmo quando realizadas adequadamente, fomecem apenas 30% 
do ddbito cardlaco necessdrio), podem surtir efeito com o esvaziamento 
ulerino, por causa da descompressdo aortocava; 

• a chance de dano fetal aumenta com o maior tempo entre a morte ma¬ 
tema e o nascimento. 

Nestas situagOes, a tdcnica a ser utilizada na cesdrea constitui-se de laparoto¬ 
mia longitudinal, em todos os pianos abdominais, eincisSo uterina corporal. 

Em uma sdrie de casos, 12/25 (48%) fetos vivos nasceram em atd 5 mi¬ 
nutos de parada cardiaca matema, nove sob condigOes ideais e semsequelas 
neuroldgicas. Seis dos 25 (24%) nasceram entre 6 e 15 minutos apds a parada 
cardiaca, tr£s deles com sequelas neuroldgicas. Embora os dados sejamli- 
mitados e sujeitos a vieses, relatos de casos e pequenas sdries sao os unicos 
dados disponiveis sobre o assunto. 3 

Cesdrea por indicagdo fetal deve ser evitada em gestagOes nas quais o 
feto ainda ndo seja vidvel, embora esse seja urn critdrio ds vezes diflcil de 
se estabelecer. 
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Laparotomia exploratoria e procedimentos cirurgicos 
Caso seja necess^ria uma cirurgia nao obstdtrica, deve-se manteradequada 
oxigenagao e perfusao matemas. As decisdes cirtirgicas devem ser baseadas 
no tipo de lesao e na avaliagao do estado matemo e fetal. 0 lavado peritoneal 
diagndstico pode ser realizado em qualquer fase da gestagao, por meio de in- 
cisao supiaumbilical. Se necessario, o dreno de torax deve ser posicionado 
um ou dois espagos intercostais acima do habitual, por causa da elevagao do 
diafragma presente na gestagao. 

A laparotomia nao implica, obrigatoriamente, histerotomia e extragao 
fetal. Elasdevem ser realizadas se o feto for viavel ou forem necessarias para 
melhor abordagem das lesdes. ou se houver lesao uterina ou risco de coa- 
gulopatia iminente, quando d prudente e bendfica para a mae. mesmo que o 
feto nao seja viavel. Em casos de conhecida morte fetal, o parto vaginal apds 
a laparotomia £ uma opgao adequada, a menos que haja lesao uterina ou 
descolamento de placenta com coagulopatia. 

Abordagem obstetrica 

Uma vez estabilizada a paciente, deve-se realizar um exame fisico pdlvi- 
co e obstdtrico mais minucioso: avaliar a presenga deequimoses recentes e 
antigas (estas ultimas podendo estar reladonadas a agressao interpessoal); 
realizar exame especular para avaliar lesdes pdlvicas. ruptura de membra- 
nas amnidticas, lesOes vaginais. Um exame ultrassonografico deve ser feito 
para documentar o estado fetal, a idade gestacional e a apresentagSo do feto. 

A maioria das pacientes que apresentam desfecho obstdtrico desfavo- 
ravel tern sintomas como sangramento vaginal, contragdes ou dor abdomi¬ 
nal persistentes. 

• Ruptura uterina: tanto o trauma penetrante quanto o contuso podemcau- 

sar ruptura uterina. Os sinais e sintomas incluem: choque, cardiotoco- 
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grafia nao reativa ou morte fetal, hipertonia uterina, irritagao peritoneal 
ou sangramento vaginal; 

trauma penetrante: ferimentos por arma de fogo sao mais comuns que 
por arma branca na gestagao, e a mortalidade em gestantes d menor do 
que em nao gestantes, provavelmente, por causa das mudangas anat&mi - 
cas. Como o utero desloca cranialmente o intestino, a lesao desse Orgao 6 
mais comum em traumas do abdome superior; ja se o trauma ocorrer no 
abdome inferior, ha maior chance de lesao uterina e fetal; 

DPP: a placenta d urn drgao nao elastico. aderido a urn drgao elastico: 
o utero. Os movimentos de aceleragao-desaceleragao provocados pelo 
trauma podem deformar o utero e descolar a placenta prematuramen- 
te do seu sltio de implantagao. Esse processo independe da localizagao 
da placenta. A inciddncia dessa importante complicagao apOs o trauma 
varia, mas d inequivocamente maior do que na populagao obstdtrica em 
geral. Em umagrandesdrie de casos, Schiff e Holt 4 verificaram que as fre- 
qudncias relatadas apds urn acidenteautomobilistico com danos graves, 
nao graves e ausentes foram, respectivamente, de 13%, 7,4% e 8,5%. En- 
tretanto, a taxa pode chegar a 40 a 65% em mulheres com trauma abdo¬ 
minal grave. 5 A presenga de trauma abdominal importante, sangramen¬ 
to vaginal e hipertonia uterina sugerem DPP o que requer monitoragao 
fetal e avaliagao laboratorial (plaquetas, fibrinogdnio). Mais da metade 
das perdas fetaisacontece em traumas pequenos, visto que eles sao mui- 
to mais frequentes. A ultrassonografia d util para avaliar a presenga de 
DPP: embora sua sensibilidade seja pequena para esse diagndstico, se, 
na paciente que soffeu trauma, for visualizado urn coagulo, o seu valor 
preditivo positivo para descolamento durante o trabalho de parto d alto, 
sinalizando que o volume do coagulo sob a placenta d grande o suficiente 
para ser visto pelo exame. 
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Em gestagbes com trauma abdominal e feto viavel, deve-se fazer monito¬ 
ragao fetal e uterina continua. com ausculta fetal e tocodinambmetro extemo, 
para registrar contragbes prematuras e sinais de condigao fetal nao tranquili- 
zadora. A imporlfincia dessa avaliagao esta no seu alto valor preditivo negativo 
para descolamento de placenta. 0 estudo de Connolly et al. 6 mostrou ausbnda 
de eventos adversos diretos relationados ao trauma quando a monitoragao era 
normal e nao havia sinais de alerta (sangramento, dor abdominal), com valor 
preditivo negativo de 100%. Ao contrario, presenga de alteragbes na monitoragao 
ou de sinais de alerta nao foram preditores nem de parto prematura nem de des- 
fechos gestacionais adversos (sensibilidade de 52% e especificidade de 48%). 

0 tempo que a paciente deve ficar em observagao varia de 4 a 48 horas. 
A razao para observagao esta no risco de descolamento tardio da placenta, 
que e muito baixo, mas ja foi relatado em ate 6 dias apbs o evento traumatico. 7 

As gestantes com trauma e feto viavel devem ser monitoradas por car- 
diotocografia, no minimo por 4 horas (cat. B). Apbs esse periodo, se sua con- 
digao clinica permitir e os critbrios a seguir forem preenchidos, a paciente 
pode serliberada: 

1. Menos de uina contragao a cada 10 minutos. 

2. Ausbncia de sangramento vaginal. 

3. Ausbncia de dor abdominal. 

4. Tragado cardiotocografico reativo. 

Por outro lado, a monitoragao deve ser continuada durante 24 horas se houver 
alguin dos seguintesachados: contusao abdominal ou outras lesbes, contra- 
gbes regulares, sangramento vaginaLtragadocardiotocografico nao tranqui- 
lizador, dor abdominal, sensibilidade uterina aumentada, suspeita de coagu- 
lopatia. A paciente nao deve ser liberada ate que se tenha certeza de que ela 
nao apresenta *PP ou trabalho de parto prematura. 
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• Transfusao matemofetal: tem sido relatada em 2,6 a 30% dos casos de 
trauma na gestagao. 8 £ mais comum em pacientes com placenta anterior. 
As complicates incluem anemia e morte fetal e aloimunizagao mater- 
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na. A presenga de hemorragia pode ser avaliada pelo teste de Kleihauer- 
-Betke, que mede o percentual de hemacias matemas que contem he- 
moglobina fetal. Alguns autores recomendam que o teste seja realizado 
rotineiramente apds o trauma abdominal, relatando uma frequ£ncia de 
ate 47% de transfusao em pacientes com placenta anterior; outros sd 
encontraram beneficio em pacientes com fator Rh-negativo, nao reco- 
mendando sua realizagao rotineira. 9 

A administragao de imunoglobulina anti-Rh em dose padrao esta recomen- 
dada para todas as pacientes com fator Rh-negativo, vitimas de trauma ab¬ 
dominal, ainda nao sensibilizadas. Doses adicionais podem ser necessarias 
em casos de grande hemorragia com transfusao matemofetal confirmada 
por teste de Kleihauer-Betke. 

Progndstlco 

0 trauma durante a gestagao pode resultar em morte ou dano matemo ou 
fetal, complicar a gestagao, atem de poder resultar em todas as complica- 
gdes que acontecem em pacientes nao gravidas. A mortalidade da mulher 
nao 0 maior na gestagao, mas. sim, dependente da gravidade do trauma. Fa- 
tores que estao relacionados com mauprogndstico fetal incluem: hipoten- 
sao matema, tragado cardiotocografico nao tranquilizador, trauma uterino 
ou fetal diretos e coma materno. Traumas menores resultam em perda fetal 
em menos de 5% dos casos. 

De 14 a 25% das gravidas admitidas no hospital por trauma evoluem para 
parto na mesma intemagao. Urn estudo com dados da California mostrou que 
mesmo mulheres que naotiveram parto na mesma intemagao do atendimento 
ao trauma, e o fizeram em intemagao subsequente, apresentaram maior taxa 
de prematuridade, feto com baixo peso ao nascimento ou descolamento de 
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placenta. Os autores acreditam que os eventos adversos tardios se devam a 
algum descolamento placentario crdnico e subclfnico. 10 

Outro estudo avaliou o risco de eventos adversos na gestagao apbs aci- 
dentes automobiJfsticos no estado de Washington, de 1989 a 2001. Os autores 
compararam 84 gestantes gravemente feridas, 309 nao gravemente feridas 
e 189 nao feridas com gestantes que nao foram hospitalizadas por addente 
automobilistico (n=17.274). Embora 83% das gestantes tenham sido hospita¬ 
lizadas e liberadassem terem parto, elas ainda apresentaram maiorrisco para 
eventos adversos quando comparadas aquelas que nao sofferam trauma. 4 

Agoes preventlvas do trauma e de suas complicates 

Acidentes automobillsticos: o aconselhamento do obstetra para uso corre- 
to do cinto de seguranga pode ter impacto importante: urn estudo mostrou 
que, apbs a orientagao no pre-natal, a adesao ao uso aumentou de 71% para 
92%, e o correto posicionamento, de 65% para 83%.“ Estima-se que cerca 
de 30% das gestantes nao use adequadamente o equipamento. A taxa de 
mortalidadematema na aus&icia de uso do cinto £ superior a 33%, caindo 
para 5% com o uso adequado: a chance de morte fetal, por sua vez, e tr£s 
vezes maior sem o uso o cinto. 0 posicionamento adequado do cinto deve 
ser: faixa horizontal sobre os ossos peivicos e faixa transversal passando 
por cima do abdome, entre as mamas e sobre a porgao media da clavicula 
(cat. B) (Figura 3). 0 uso de air bag tambdm mostrou redugao das lesOes nas 
gestantes (Murphy, 2000). 

£ obrigagao do prd-natalista informar as gestantes que trafegar em mo- 
tocicletas e absolutamente contraindicado, diante do grande risco de trau¬ 
ma e perda fetal. 

AgiessOes: a viol£ncia domdstica nem sempre pode ser prevenida; no en- 
tanto, como morrem muitas gestantes em fungao desse tipo de trauma, cabe 
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figur a 3 (A) Uso Inadequado do dnto de seguranga, mostrando a co!ocag3o sob re o abdome. ( 8 ) 
Uso adequado do dnto de seguranga, com a falxa horizontal abalxo do abdome. 

ao medico ser cuidadoso no rastreio e aconselhamento, aldm de fomecer in- 
formagOes sob re programas de assistencia & vitima de agressSo. 

Suicidios: estar atento para os sintomas de depressao com referenda 
para servigos de apoio e tratamento adequado podem ajudar a diminuir as 
taxas de suiddio. 

Fraturas: sSo as lesOes mais comuns em gestantes hospitalizadas. As mais 
letais s5o as fraturas pdvicas. Uso do dnto de seguranga, medidas de pre- 
caugao e. talvez, suplementagSo de cdlcio em mulheres de mais de 35 anos 
podem ser beneficos. Deve-se fazer profilaxia para trombose em todas as 
gestantes com fraturas, visto que o risco e nove vezes maior nessas pacientes. 

Efeitos no longo prazo: o acompanhamento das mulheres com trauma 
durante a gestagSo € importante, embora n3o haja uma rotina de como deva 
ser feito. Como os principals eventos sao a prematuridade, baixo peso ao 
nascer e descolamento de placenta, esquemas que compreendam ultrasso- 
nografias seriadas para a avaliagSo do crescimento fetal, al6m de parto em 
centro tercidrio parecem ser agOes importantes. 
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Desenvolvimento de sistemas de notificagao padronizados, legislagao 

e fiscalizagao da seguranga dos velculos, observagao adequada da paciente 

apds o trauma e desenvolvimento de escores de trauma para uso especffico 

na gravidez podem auxiliar em medidas preventivas futuras. 

Conslderagdes finals 

1. Qualquer tratamento necessdrio para a manutengao ou recuperagao da 
saude matema deve ser executado, mesmo que a intervengao seja po- 
tencialmente nociva para o feto. 

2. 0 objetivo primdrio do atendimento deve ser a estabilizagSo cardiorres- 
piratdria matema: o ABC do trauma (vias adreas, respiragSo e drculagao) 
deve ser seguido rigorosamente. 

3. Na cesariana perimortem, a melhor sobrevida matema e fetal ocorre 
quando o procedimento 6 iniciado em atd 4 minutos apds a parada car- 
diaca matema (cat. C). 

4. Em gestagOes com trauma abdominal e feto vidvel, deve-se fazer moni- 
toragao fetal e uterina continua, com ausculta fetal e tocodinamdmetro 
extemo, para registrar contragOes prematuras e sinais de condigao fetal 
nao tranquilizadora. 
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Urgencias obstetricas 

RENATO AJEJE 


Introdugao 

Urggncia e procedimento obstdtrico podem ser sinSnimos na evolugSo da 
parturigSo. Por isso, deve-se sempre atentar a evolugSo do trabalho de par- 
to para se diagnosticar e tratar, precocemente e em tempo habil, as distor- 
gdes dessas urgencias, favorecendo a seguranga para o bindmio mSe-feto. 

0 risco de mortalidade matema, segundo Say et aU necessita de um 
indicador para avaliar a qualidade do cuidado com a saude matema. Esses 
autores propuseram um cronograma que avalia os riscos de morte eminen- 
te, conforme a Figura 1. 

A Figura 1 mostra que a incid£ncia de near miss no total de gestagSo d de 
7% em um universo de 15% de gestagdes com complicagdes. Essa incid£ncia 
faz aumentar a atengSo a essas doengas, potencialmente capazes de evoluir 
com morte matema. 

As condigdes ameagadoras que podem evoluir para uma urg£ncia obs- 
tdtrica e, por consequ£ncia, morte matema sSo: 


tltl 
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Sem risco I Potencialmente 
de morte I ameafadoras £ vida 


I * I 


Risco do morte 



Postages normals Gesta<;6es com complicates 


— 

Total d«ges^j{6 


1100%_ [IS25 _!z%_[2%_| 

FI6URA i Fluxograma de lndd£nda que avalla os rlscos de morte eminente. em porcentagens. 


• complicates hemoirdgicas: descolamento prematuro da placenta, pla¬ 
centa prdvia/acreta/percreta, prenhez ectbpica, rotura uterina, hemorra- 
gia grave por aborto, hemorragia pbs-parto, atonia. retengao placentdria, 
laceragbes de trajeto e coagulopatia; 

• complicagdes liipertensivas: prd-eciampsia grave, eclampsia, liiperten- 
sao arterial grave esindromeHELLP; 

• outras complicagOes: edema pulmonar, convulsSes, sepse grave, endo- 
metritepbs-parto, endometrite pbs-aborto, foco infeccioso urindrio, foco 
infeccioso pulmonar, trombocitopenia menor que 100.000 U, crise ti- 
reot6xica,choque, insufici£ncia respiratbiia aguda, acidose, cardiopa- 
tia, acidente vascular cerebral, disturbios de coagulagdo, tromboembo- 
lismo, cetoacidose diabdtica, ictericia/disfungdo hepdtica, meningite e 
insufici£ncia renal aguda. 
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Aldm dessas causas ameagadoras de morte matema, ainda se devem 
avaliar os indicadores de manejo de gravidade, que s5o: transfusao de he- 
moderivados, acesso venoso central, admissao em UTI, hospitalizagao pro- 
longada por mais de 7 dias, entubagao nao relacionada aanestesia, retomo a 
sala para reabordagem cirurgica, intervengao cirurgica maior (histerectomia, 
laparotmia) e uso de sulfato de magn£sio. 

Segundo um estudo de corte transversal, 2 em 27 centros de referenda 
no Brasil, de vigilSncia de condigoes potencialmente ameagadoras a vida 
e near miss com validagao de forma prospectiva com os novos criterios da 
OMS, foram avaliados 82.144 casos, com 9.555 casos potenciais de amea- 
ga a vida (11%), sendo 770 casos com morbidade grave (0,94%) e 140 dbitos. 
As situagOes de potencial de riscos mais recorrentes foram: icterfcia na pr£- 
- eclampsia (17%), trombocitopenia menor que 50.000 plaquetas/mcL (15%) 
e histerectomia puerperal (12%). 

As conclusdes foram: 

• todo obstetra deve ser capaz de identificar e agir na evid£ncia de mor¬ 
bidade grave; 

a presenga de pelo menos um criterio padronizado pela OMS define 
morbidade; 

• a presenga da morbidade gravedefinea necessidadedecuidados intensivos; 

• a morbidade grave e a mortalidade estao associadas a atrasos no diag- 
ndstico e a diferentes fatores causais; 

toda instituigao e/ou servigo deve evoluir a avaliagSo de sua qualidade de 
assistencia obstdtrica, pelo monitoramento da morbidade matema grave. 

A seguir, sera detalhada a condula nas urg^ncias hemorrdgicas e no colapso 
matemo, al6m de sequenciado o protocolo de atendimento da eclampsia e 
da infeegao puerperal. 
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Hemorragia puerperal 

a. Manter a oxigenagSo e a perfusao tecidual: 

- manutengao de dois acessos venosos calibrosos (16 ou 14 gauges); 

- elevagao dos membros inferiores ou posigao de Trendelemburg; 

- esvaziamento vesical e avaliagao da necessidade de sondagem ve¬ 
sical de demora, para o controle do d£bito uiinario; 

- infusao de soro fisioldgico 0,9% ou Ringer lactato aquecidos na pro- 
porgao de 3:1; 

- oferta de oxigSnio em mascara facial de 8 a 10 L/min e avaliagao 
constante das vias a£reas; 

- monitoragao dos dados vitais de forma continua, incluindo a tem- 
peratura, a cada 15 minutos. 

b. Massagem uterina e manejo ativo do terceiro perfodo do trabalho de parto: 

- uso de uterotdnicos (ocitocina 10 unidades IM apbs todos os partos); 

- clampeamento oportuno do cordao umbilical (60 segundos); 

- tragao controlada do cordao umbilical; 

- manobra de Brandt-Andrews, que consiste na suave compressao 
digital ascendente a partir da sinfise pubica, conforme a Figura 2; 

- o uso do manejo ativo do trabalho de parto tern nlvel de evidSncia I A. 

c. Solicitar os exames laboratoriais e fazer a reserva de sangue. 

d. Diagndstico das causas da hemorragia com importftncia crucial para o 
tratamento. As quatros principais causas de hemorragia sao apresenta- 
das comoos 4 “T": 

- tbnus, que corresponde a 70%; 

- tecido, que corresponde a 19%; 

- trajeto, que corresponde a 10%; 

- trombina, que corresponde a 1% de todas as hemorragias puerperais. 
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figura 2 Manobra de Brandt-Andrews. 

Um fluxograma para avaliagao da causa da hemorragia parte, inicialmente, 
da palpagao uterina (atonia), revisao do trajeto (lacerates), revisao uteri- 
na (rotura e inversao uterina), curagem ou curetagem (restos placentarios) e 
avaliagao dos disturbios de coagulagao. 
e. Fazer o tratamento especffico da causa da hemorragia. 

0 manejo, as doses, as contra indicates e os efeitos colaterais do uso de ute- 
rotdnicos na hemorragia aguda puerperal estao expostos na Tabela 1. 

0 uterotdnico preferencial e a ocitocina. por levar a uma maior redugao 
do sangramento com menor necessidade de utilizagao de nova administra- 
gao do fannaco, quando comparada com o misoprostol, que tern maior as- 
sociagao a febre, calafrios, nauseas e vbmitos. 5,4 

Quando o tratamento clinico medicamentoso nao obtiver a melhora es- 
perada, deve-se partir para o tratamento invasivo. 

1. Manobra de Hamilton, que consiste na compressao bimanual vigorosa 
do utero para sua melhora contratil (Figura 3). 

2. Procedimentos invasivos na tentativa de preservagao do utero, princi- 
palmente. Nas pudrperas sem condigfles cirurgicas, com instabilidade 
hemodinamica ou presenga de coagulopatia, procede-se o tampona- 
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tabela i Uso de uterotonicosna hemorragia aguda puerperal 


Agente 

Vlade 

admlnistragao 

Dose 

Contralndlcagao 

Efeltos colaterals 

Ocitocina 

EV 

20 a 40 Ul 
(4 a 8 
ampolas) 


Vasodilatagaotransitdria 

Hipotensao 

Intoxicagao hfdrica 

Ergonovina 

IM 

0,2 mg 
(at£ 3 doses) 

Hipertensao 

Pr^-ecl3mpsla 

N^useas/vomitos 

Hipertensao 

Vasoconstrlgao perlferlca 

Misoprostol 

Retal 

600 a 1.000 

Asma com 

Febre 


Oral 

meg 

hipertensao 

pulmonar 

Nauseas/vomltos 

Diarreia 


EV; endovenosa; IM: Intramuscular. 



figura 3 Manobra de Hamilton. 


mento uterino por 24 a 36 horas, que pode ser realizado por meio das 
seguintes medidas: 

- compressas embebidas com vasopressina; 

- baiao de Sengstaken-Blakemore; 

- balao de Bakri: 
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- sonda de Foley com o balonete inflado com 50 mL; 

- camisinha ou luva amarrada em sonda uretial. 

De todos os mdtodos de tamponamento descritos, o balao de Bakri (Figura 
4) do mais indicado, por conseguir comprimir a cavidade uterina e avaliar a 
vazSo do sangramento do utero. 

3. Cirurgia compressiva do utero com a sutura de B-Lynch. £ urn procedi - 
mento seguro e preserva o utero (Figura 5). 

4. Abordagem cirurgica, na falha de todos os procedimentos anteriores: 
a. desvascularizagSo: 

- ligadura das artdrias uterinas; 

- ligadura das artdrias ovarianas; 

- ligadura das artdrias hipogastricas: proceder a ligadura a 2,5 cm da 
bifurcagSo da artdria iliaca comum. Tern uma taxa de sucesso de 42 



figura 4 Balaode Bakri. 
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figura 5 Sutura de B-Lynch. 


a 100%, pordm exige uma maior habilidade cirurgica, com aborda- 
gem retroperitoneal e risco de lesSo da veia ilfaca externa, podendo 
ter casos raros de necrose glutea. 

b. Histerectomia: estd indicada quando hd falha de todas as medidas des- 
critas anteriormente. A histerectomia puerperal decorrente de sangra- 
mento intensotem uma incidencia de 1:1.000 partos. £ urn procedimento 
usado quando se estd diante de acretismo placentdrio, atonia sem res- 
postas aos tratamentos clinicos conservadores, trauma, ruptura uterina 
e sepse, segundo a Sodedade Canadense de Obstetricia e Ginecologia. 
A tdcnica semelhante h utilizada nas cirurgias ginecoldgicas e a tdcnica 
da histerectomia subtotal sSo as melhores escolhas, por causa do menor 
tempo operatdrio e da maior seguranga. 
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Colapso materno com parada cardiorrespiratoria da gestante 

£ um evento extremamente raro e grave, com incid£ncia de 0,05/1.000 par- 
tos, pordm, com sobrevida extremamente baixa de 7%. Existem vdrios fato- 
res etioldgicos que estao demonstrados na Figura 7. 

A sobrevida fetal depende: 

a. de uma ressuscitagao agressiva; 

b. do fator etioldgico; 

c. do ambiente e de recursos humanos e tdcnicos; 

d. do treinamento da equipe, sendo um cOdigo vermelho obstdtrico. 

Medidas essenciais para a ressuscitagao matema: 

a. posicionamento com desvio uterino: a compressao aortocava diminui, 
ao menos, em 50% a eficdcia das compressOes durante a reanimagao, 
indicando a necessidade de desviar o Citero no momento da massagem 
uterina. N3o se deve colocar a gestante com desvio lateral de 30°, pelo 
fato de nao favorecer a eficdcia da massagem uterina (Figura 8); 

b. oxig£nioal00%; 

c. acesso venoso supradiafragmdtico e reposigdo vol^mica agressiva para 
manutengao de ddbito urindrio; 

d. compressOes tordcicas na recuperagao cardiorrespiratoria levam a: 

- compressao: aumento da pressao tordcica e esvaziamento do cora- 
gao e do pulmao; 

- descompressao: retomo, com diminuiqao da pressao tordcica e reen- 
chimento do coragao e do pulmao. 

Os passos para que haja efetividade na compressao da massagem car¬ 
diorrespiratoria sao: 

- tdbua; 

- m3o no centra do tOrax; 
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Sangramento 

aumentado 


Nio 


PN > 500 mL 
PC > 1.000 mL 


Utero 

contraldo 


Sim 


N 3 c 


i 


Sangramento 

continua? 


Sim 


I 


Massagem uterlna bimanual 
IrrfusSo continua de odtocina 15 Ul/250 mL 
Misoprostol 400 meg retal ou sublingual 


J 


N5o 


Sangramento 

continua? 


N 3 o 


Utero 

contraldo 


Sim 


Sangramento 

continua? 


Sim 


Box A 


Sim 


i 


InfusSo continua de odtocina 15 Ul/250 mL 
Metllergonovlna (solugSo) 0,2 mg/1 m L via Intramuscular 
(padentessem prd-ed2mpsla) 

Pedir: eritrograma e coagulograma 
Considerar a necessidade de hemotransfuslo: 
Quatro unldades de sangue total 


i i 


N3o 


i 

Reavaliar 
a hlstdrla 
dinlcae 
aperda 
sanguinea 


Utero 

contraldo 

N 3 o 


Sangramento 
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Reavaliar a hlstdrla dlnica e a 
perda sanguinea 


I am l 


Sangramento 

continua? 

Sim 


Avallar os Ts 
■ trauma (laceragdes) 

• teddo (restos placentdrios) 

• tromblna 


(conUnuo) 

figura 6 Fluxograma completo do atendlmento de uma padente com hemorragla obstdtrlca, 
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(contlnuo<;oo) 


t 

Considerar reavallar o box A 

Considerar a hemotransfusao 

Considerar procedimentos detamponamento 

• compressas embebidascom vasopressina 

• balao de Sengctaken-Blakemore 

• balao de Bakri 

• sonda de Foley com o balonete inflado com 50 mL 

• camisinha ou luva amarrada em sonda uretral 
Considerar cirurglas compresslvas 

■ clrurgla compresslva do utero com a sutura de B-Lynch 


1 


Sangramento 

continua? 

Sim 


Prole constitulda --► 


Sim 


N3o 


Hemodlnamlcamente 

estivel 


' < 


' t 

Resoling o do 
sangramento 



t 

Hlsterectomla 
Sim t 

Sangramento 

continua? 


Considerar clrurgias de desvascularlzagao 
Nao . ligadura das artGrias uterin as 

• ligadura das artGrias ovarianas 

• ligadura das arterias hipog^stricas 


figura 6 Fluxograma completo do atendlmento de uma padentecomhemorraglaobst6trica. 


m3o dominante embaixo; 
afundar tdrax em 5 cm; 
retomar a posigao original; 
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figura 7 Fatores etioldgicos da parada cardiorresplratdrla. 



Posif&o ideal Posi^SonSoadequada 


figura 8 Posicionamento com desvio uterino. 
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- frequSncia > 100 bpm; 

- altemar o responsavel pela compressao a cada 2 minutos. 

e. cesariana de emeiggncia ou post-mortem d uma manobra de ressusci- 
tag3o matema e deve ser realizada quando nao ocorre a resposta a res- 
suscitagao cardiopulmonar em atd 5 minutos: 

- objetivo: facilitar ressuscitagao matema; a sobrevida fetal nao d a 
meta inicial. Pode ser indicada mesmo na evidfincia de bbito fetal; 

- quern faz : qualquer ressuscitador, o ideal e que tenha formagao ci- 
rurgica; 

- equipamentos: “urn bisturi. urn dedo e material para clampear cor- 
dao". Nao d necessaria anestesia prdvia. 

Apesar de a sobrevida do recdm-nato nao ser o fator principal na ressusci¬ 
tagao cardiopulmonar matema, o trabalho de Stephens e Mark (2003) es- 
tudou a relagao entre o estado neuroldgico dos recdm-nascidos de cesarea 
post-mortem e o tempo de parada cardiaca matema, conforme a Tabela 2. 




FIGURA9 Compressoestor^cicasna recuperagao cardiorrespiratOria. 
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tabela 2 Resultado neonatal para a ressuscitagao cardiopulmonar matema 


Intervalo da cesSrea e a PCR 

N, desobrevldados 

neonatos 

Neonatos neurologlcamente 
Intactos 

0a5minutos 

45 

98% 

6a15mlnutos 

18 

83% 

16 a 25 minutos 

9 

33% 

26 a 35 minutos 

4 

25% 

>35 minutos 

1 

0% 


A Tabela mostra, claramente, que a melhor situagao para a ressuscitagao 
cardiopulmonar matema e o melhor resultado neonatal 6 a cesdrea com ate 
5 minutos de parada cardiorrespirateria. 

Protocolo de atendlmento da eddmpsia 

Diagnostic: 

• verbalizagao clara do diagnostic para a equipe. 

Pedir ajuda: 

• chamar o obstetra de plantao imediatamente e os enfermeiros; 

• chamar o anestesista; 

• comunicar o neonatologista. 

Medidas gerais durante a convulsSo: 

• afastar objetos que possam causar lesOes. 

Medidas aptis a convulsao: 

• posicionar a paciente em dechbito lateral em local seguro; 
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• acesso venoso: 16 ou 18 gauges; 

• inspecionar cavidade oral e aspirar, se necessdrio; 

• oxig£nio em mdscara a 8 L/min em mdscara facial; 

• sulfato de magn£sio; 

• anti-hipertensivo,senecessdrio; 

• posicionar canula de Guedel (se mantiver inconsciente); 

• exames: proped£utica de HELLR ionograma, coagulograma; 

• sonda vesical de demora; 

• monitoragdo matema contfnua; 
cardiotocografia continua. 

Avaliagdo pds-abordagem inicial; 

• avaliar controle das convulsOes; 

• avaliar sinais de intoxicagdo com sulfato de magndsio; 

• avaliar pard metros matemos e fetais; 

• solicitar vaga no CTI e comunicar a pediatria; 

• avaliar exames laboratoriais; 

• avaliar complicates matemas; 

avaliar ultimar o parto ou realizar transfer£ncia segura. 

Protocolo deatendlmento da Infecgao puerperal 

Atividades essenciais: 

• identificar o processo infeccioso; 

• identificar e diagnosticar os casos de sepse; 

• identificar sepse grave; 

• iniciar medidas de suporte e antimicrobianos de imediato; 

• identificar e otimizar o controle de foco. 
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Drogas e gestacao 
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lntrodu<;ao 

Derrogada a teoria de Hammon, foi-se o tempo em que o utero era consi- 
derado uma “torre de marfim" com o concepto totalmente protegido no seu 
interior, contra qualquer agdo nefasta de agentes extemos. 1 Estudos expe- 
rimentais realizados no inicio do sdculo passado jd mostravam que altera- 
gOes no meio ambiente estavam relacionadasa malformagOes em animais. 
Coube, todavia, a Gregg, oftalmologista australiano, a descrigdo, em 1944, 
da sindrome rubeOlica fetal, demonstrando a infludncia do fator ambiental 
na gravidez humana. 2 

Atualmente, sdo considerados importantes na gdnese das malforma- 
goes os fatores gendticos (20%), cromossOmicos (15%), ambientais (10%) - 
irradiagOes e infecgOes (2 a 3%) patoldgicos matemos (1 a 2%), fdrmacos 
e outros agentes qufmicos (4 a 5%) e demais causas multifatoriais (65%). 1 

Nesse contexto, o prdprio conceito de teratogdnese (terds=monstro) tam- 
bdm foi alterado. Aldm do aspecto anatomoestrutural, hoje sdo consideradas 


1127 
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tambem asalteragOes funcionais, a restrigao de crescimento, o desenvolvi- 
mento psicossomatico defasado e as anonnalidades de comportamento. 3 

Ainda que a incidgncia de teratoggnese induzida por drogas (lato sensu) 
ou medicamentos (stricto sensu ) n3o seja prevalente, parece ser a causa de 
mais facil prevengao, pois depende do conhecimento cientlfico fundamen- 
tado em evidences e do uso terapgutico rational que idealmente estao con- 
centrados nas maos dos medicos. 1 

Sera objetivo deste capitulo apresentar as relates envolvidas com o uso 
de drogas e medicamentos na gravidez, suas especificidades e asrepercus- 
sOes no concepto. Ademais, serao arrolados os principals produtos fannaco- 
16gicos de uso frequente por gestantes e que podem perturbar o desenvolvi- 
mento conceptual. A difusao desse conhecimento entre medicos em geral, e 
obstetras em particular, podera ajudar no esclarecimento as gestantes e na 
geragao de produtos mais saudaveis e higidos. 

Teratoggnese e membrana placentiria 

A passagem dos farmacos pela barreira placentaria esta subordinada 3smes- 
mas condigOes das demais membranas do organismo. Assim, o baixo peso 
molecular, a n3o associagao com seroproteinas e a lipossolubilidade sao es- 
senciaispara que o medicamento ultrapasse a placenta. 1 - 4 

A par disso, a placenta atua como complemento metabdlico do figado, 
pois tern a metade das enzimas encontradas no flgado matemo, nao sO com 
relagao ao sistema P450 microssomalcomo tambem quanto a outras enzimas 
citoplasmaticas, como catecol-O-metiltransferase e monoamino-oxidase. 

Aiem dessas barreiras, foram descritas, no ser humano, uma pequena fa- 
mflia de glicoproteinas com quatro membros (MDR1, MDR2, MDR3 e MDR4) 
e a glicoproteina-P expressa na superficie das ceiulas, que envolve absorgao, 
metabolismo, ag3o de fannacos e tdxicos ambientais, cujafungao e exportar 
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compostos orgdnicos do citosol para o meio extracelular. Essa glicoproteina 
estd expressa tamb£m no citotrofoblasto da placenta humana. 

Esses fatores dificultam a transfer£ncia de medicamentos do comparti- 
mento matemo para o feto. £ preciso lembrar que a passagem dos fdrmacos 
tamb£m estd reduzida na vig£ncia de inf lamagOes, de degeneracies vascula- 
res ou diante da reduqao da area de inserqao placentdiia. 

Repercussdes da teratogenese no concepto 

0 desenvolvimento do concepto ocorre em tr£s perfodos distintos bem co- 
nhecidos: 

a. periodo de ferMliza^o e nida<#o: corresponde as 3 primeiras semanas 
do desenvolvimento. Estd caracterizado por intensa atividade mitbtica 
com as ceiulas funcionando, igualmente, em termos de capacidade toti- 
potencial, Agentes tbxicosnesse periodo normalmente nSo determinam 
efeitos teratog£nicos, mas a morte do ovo, com consequenteabortamen- 
to. £ o periodo chamado de “tudo ou nadaV 

b. periodo embriondrio propriamente dito: vai de 4 a 8 semanas do desen¬ 
volvimento. £ a fase de organog£nese e o estdgio mais sensivel ds reper- 
cussOes teratog£nicas que, quando sucedem, costumam ser morfolbgicas 
e de grande vulto. Periodo extremamente delicado do desenvolvimento 
humano, vigora quando a mulher tern apenas 1 semana de atraso mens¬ 
trual, na maior parte das vezes, ndo se apercebendo ainda de sua gesta- 
gdo e, consequentemente, da gravidade de expor-se a agentes teratog£- 
nicos. Nesse periodo, tem-se o “hordrio embriopdtico" propriamente dito 
(p.ex., a talidomida ministrada entre 35 e 37 dias de gestaqdo determina 
malformagdo das orelhas, enquanto a mielia ou focomielia corresponde 
d exposiqdo entre 41 e 44 dias); 1 
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c. perfodo fetal: balizado a partir de 8 semanas ao termo da gravidez. E a 
fase de desenvolvimento do concepto, menos exposta aos efeitos tera- 
tog6nicos que, no entanto, se presentes, podem ser morfoldgicos (de me- 
nor monta) ou funcionais. Influgncias nocivas atuam nessemomento na 
quantidade e no tamanho celular. 1 

Classlf ica?3o dos fdrmacos 

Embora projetos para uma melhor classificaqao dos fannacos em relaqao aos 
seus efeitos sobre o concepto estejam em curso avanqado, ainda 6 adotada a 
classificaqao da Food and Drug Administration (FDA), que divide os medi- 
camentos nas seguintes categorias: 

• A. Medicamentos para os quais os estudos controlados em mulheres nao 
demonstraram risco para o feto quando administrados no primeiro ou 
nos demais trimestres. A possibilidade de lesSo fetal causada por esses 
medicamentos 6 remota. 

• B. Medicamentos para os quais os estudos na reproduqao animal nSo de¬ 
monstraram risco fetal, mas nSo ha estudos controlados no ser humano. 
Incluem-se nesse grupo aqueles que demonstraram efeitos adversos em 
animais, mas que nSo foram confirmados em estudos controlados no ser 
humano nos varios trimestres. 

• C. Medicamentos para os quais os estudos em animais revelaram efeitos 
adversos no feto, mas sem estudos controlados em mulheres. Nesse caso, 
os farmacos podem ser ministrados somente se o beneficio terap£utico 
justificar o potencial teratog£nico, 

• D. Medicamentos para os quais ha evidgncia positiva de risco fetal hu¬ 
mano, por£m os beneficios terap£uticos heroicos do uso em gestantes 
justificam o uso. 
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• X. Medicamentos para os quais os estudos em animais e em seres hu- 
manos revelaram sobre o concepto efeitos deletdrios que ultrapassam o 
beneflcio terap&itico almejado. Esses fdrmacos estao contraindicados 
durante a gestagSo e para mulheres que pretendam engravidar. 

Diante da elevada quantidade de medicamentos no mercado brasileiro e da fre- 
quenteintrodugSo de novas opgCes terap£uticas, a prescrigao mddica dentro do 
binomioftirmacos/gravideznaopodeserindiscriminada. £essencial queas in- 
formagOes sejam atualizadas com base em estudos controlados e consensos s ‘ 7 
De urn modo geial, sdo escassos os conhecimentos sobre a farmacocind- 
tica e a farmacodin^mica de medicamentos durante a gestagSo, considerando 
as limitagOes expostas anteriormente e o grande numero de fdrmacos exis- 
tentes, afora o problema dtico de utilizagSo experimental de uma subsl&ncia 
em uma gestante. Para grande numero de medicamentos, os dados existen- 
tes s5o nulos e procuram-se extrapolar os riscos para o feto com base nos 
danos possiveis de ocorrer nos individuos apis o nascimento e nos estudos 
realizados em animais de experimentagSo. 4 8 

Deve-se salientar ainda que a classificagao dos produtos conforme a 
FDA d dindmica, podendo, portanto, ser alterada em decorr&icia de subsi¬ 
dies fomecidos por estudos controlados.^ 7 

Para uma consulta sobre a seguranga dos principals medicamentos usa- 
dos em obstetrlcia, sugere-se a leitura do Manual deDrogas na Grauidez, 
elaborado pela Febrasgo. disponlvel no link: http://www.febrasgo.org.br/ 
site/?page_id=5839. 9 

Famiacodepend£ncia e teratogenia 

A gravidez representa urn periodo importante da vida da mulher e do concep¬ 
to. A sociedade tenta de vSrias maneiras desencorajar o acesso aos farmacos, 
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mas o sucesso tem sido muito limitado. A mulher que pretende engravidar 
tem a obrigagdo de se preparar para o periodo gestacional. Representa uma 
oportunidade para se organizar de modo que possa minimizar os riscos para 
o binOmio mde-feto. No que se refere d farmacodepend£ncia, serdo tratadas 
neste capftulo as chamadas drogas licitas e ilicitas. Nesse sentido, o esclare- 
cimento 6 permanente. 1 - 10 

Hd fdrmacos e drogas que sdo consumidos por vontade prOpria e ndo por 
indicagdo mddica. A sociedade tolera ou mesmo aceita alguns deles, como 
6 o caso do tabaco, do dicool e da cafeina. Hd outros, pordm. que acarretam 
um custo social importante e ultrapassam de talmaneira os beneftcios indi¬ 
viduals que sdo declaradosilegais na grande maioria dos paises ocidentais. 
como a maconha, a cocaina, as anfetaminas, o dcido lisdrgico diedlamida, a 
heroina, o ecstasy, aldm desubstdncias inalantes. 

Drogas lfcitas 

Consideram-se drogas licitas socialmente aceitas no Brasil: o tabaco. o di¬ 
cool e a cafeina. A utilizagdo durante o periodo prd-concepcional e o ciclo 
grdvido-puerperal merece sdrias ponderagOes. Sdo drogas normalmente ndo 
terap^uticas, de uso comum. todas legais e disponiveis livremente, 

Tabaco 

Fazer uso do tabaco durante a gestagdo pode ser muito prejudicial para a mde. 
bem como para o desenvolvimento ou mesmo, algumas vezes, para a sobre- 
viv£ncia do concepto. Muitas mulheres em idade reprodutiva sdo fumantes. 
Mesmo sabendo que o fumo na gravidez d prejudicial, apenas algumas op- 
tam pela interrupgdo do hdbito. 

A tumaga do tabaco contdm mais de 4.000 componentes qulmicos, sendo 
os mais conflitantes com a gravidez a nicotina, o monOxido de carbono, o cia- 
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neto e os hidrocarbonetos polidclicos aromdticos, como oalcatrao. considera- 
do cancerigeno, aldm de metais pesados e outros contaminantes. A inalagSo, 
mesmo de maneira passiva, € prejudicial. Estudos realizados com fumantes 
passivas, tanto em casa como no ambiente de trabalho, demonstraram maior 
risco de prematuridade ou recdm-nascidos de baixo peso. 1 

A laiga vaiiedade de efeitos adversos que se assoda ao consumo de cigar- 
ros pelas gestantes pode ter etiologia diversa, mas alguns estudos sugerem que 
a placentagao anonnal pode ser ponto convergente; vdrias fungOes placente- 
rias ficam comprometidas. elevando o risco para a gestagao dessas mulheres.” 

Dependendo da quantidade de cigarros, pode ocorrer bradicardia fetal 
quando a mae esta fumando, o que se justifica pela hipdxia fetal mais pro- 
longada ou taquicardia transitdria com a diminuigao da variabiiidade dos ba- 
timentos. No entanto, o efeito agudo mais consistente do fumo sobre o corn- 
portamento fetal d a redugao da quantidade de movimentos. Observou-se 
que recdm-nascidos de maes tabagistas apresentam taxas maiselevadas da 
sindrome de mortesubita infantil. A exposigao da gestante nao fumante a 
fumaga do tabaco no ambiente de trabalho foi associada a redugOes do peso 
ao nascimento entre 25 e 90 g. u 

Na impossibilidade da suspensao do habito de fumar durante a giavidez. 
recomenda-se que nao seja ultrapassado o limite de 6 a 10 cigarros por dia; a 
suspensao, antes da concepgao e durante a gestagao, reduz o risco para o feto. 

Em sintese, a mulher que pretende engravidar tern de estar consciente 
de que os efeitos do tabaco na gestagao estao fundamentados em estudos 
cllnicos, fisioldgicos, experimentais e epidernioldgicos, abrangendo milhOes 
de nascimentos. 0 tabagismo na gravidez aumenta a incidfincia de aborta- 
mentos espontaneos.retardo do ganho do peso matemo, crescimento intrau- 
terino restrito, descolamento prematuro de placenta, placenta prdvia, rotu- 
ra prematura de membranas, trabalho de parto prd-termo, diminuigSo dos 
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movimentos fetais com eventual tibito fetal ou redugSo no Indice de Apgar, 
recdm-nascidos pequenos para a idade gestacional e aumento de morbidade 
e mortalidade neonatais. 12 Os efeitos provocados pelo fumo na gravidez com- 
prometem o feto, mas a capacidade de produzir danos e sua intensidade v3o 
depender da quantidade de consumo de tabaco, da eventual adaptac^So fetal e 
da capacidade de reserva dos diferentes sistemas individuais. Dessa maneira, 
campanhas contra o uso do tabaco devem continuar a pressionar a conscign- 
cia das futuras m3es e mesmo dos pais e amigos que com ela convivem. 11112 

Alcool etilico/etanol 

0 tema que envolve o alcool e a gravidez d poldmico - vai desde a ingestao 
mddica atd a toler&ncia zero. Seus efeitos na gravidez dependem da idade 
gestacional, da quantidade ingerida e do tempo de uso. 

Desde 1973, d relatado o padrao definido de malformagOes nos filhos de 
alcodlatras denominado sindrome alcodlica fetal (SAF). 0 termo d utilizado 
para descrever os efeitos comumente observados nos filhos de m5es que ti- 
veram intenso consumo de bebidas alcodlicas durante a gravidez. A SAF de- 
pende da popula^o estudada e esta estimada entre 1/300 e 1/2.000 nascidos 
vivos, esperando-se entre 30 e 40% de descendentes de maes alcoOlatras com 
a sindrome completa. A verdadeira inciddncia deve ser muito maior, porque 
o diagndstico pode se estender por muitos anos. A mortalidade nos casos de 
SAF podechegara 17%. 13 

A SAF completa consiste em anormalidades em tr£s areas, com uma 4 a 
^rea ftequentemente envolvida: (l a ) dismorfologia craniofacial, (2 a ) defici^n- 
cias de crescimento prd-natal e/ou pOs-natal, (3 a ) disfungao do sistema ner- 
voso central e (4 a ) v^rias outras anormalidades. Outros problemas incluem 
defeitos conggnitos e renogenitais e tambdm hemangiomas em aproxima- 
damente metade dos casos. 14 
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A manifestagaomaisfrequente d o crescimento intrauterino restrito, pre¬ 
sente mesmo nas formas incompletas. 

Filhos de mSes que bebem moderadamente podem apresentar achados 
limitrofes da SAE embora o risco de beber durante a gestagao esteja sempre 
presente. Constata-se tambdm no recdm-nascido a sfndrome de abstinen¬ 
ce matema, podendo chegar ao delirium tremens oumesmoa convulsOes. 

0 etanol e, portanto, agenteteratogenico e o seu uso durante a gravidez, 
em especial durante os 2 meses apos a concepgao, esta associado com ris¬ 
co importante para o feto e para o recdm-nascido. Por tudo que aqui foi ex- 
posto, nao ha duvida de que a alta ingestao matema esta relacionada com a 
SAF. Seu uso, mesmo que moderado, pode estar relacionado com a presen- 
ga de abortamentos espontaneos, alteragOes do desenvolvimento e com a 
disfungao comportamental da crianga. Deve-se realgar que, ainda nos dias 
de hoje, urn nlvel seguro de consumo de aicool pela mae na gravidez nao foi 
estabelecido. Assim, o mais seguro para mulheres queestao gravidas, ou que 
planejam engravidar, e a abstinencia desse produto e de seus derivados. 1J514 

Cafefna 

Em 1980, a FDA manifestou advertencia para que as gestantes limitassem o 
uso da cafelna, mas os estudos posteriores mostraram resultados conflitan- 
tes e de diflcil interpretagao. 1 

A quantidade de cafefna de uso comum varia muito dependendo da be- 
bida, pordm quantidades consumidas de modo moderado aparentemente 
nao apresentam maiores problemas para o feto. Usada dessa maneiia, nao 
se conseguiu provar a ocorrencia demalformagOes congenitas, abortamen¬ 
tos espontaneos, prematuridade e baixo peso ao nascimento. Em altas do¬ 
ses, pordm, pode estar relacionada com abortamentos espontaneos, maior 
dificuldade em engravidar e inferdJidade. ls 
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0 que se observa na pratica cllnica d que a ingestao de duas xfcaras de 
cafe cafeinado por dia nao farS mal durante a gestagao, desde que nao haja 
associagao com outras diogas (tabaco, aicool). 0 assunto ainda permanece 
em aberto. ui 

Drogas llfcltas 

Maconha/ Cannabis, hashish , marijuana 

Droga alucinbgena, a maconha d a substincia illcita mais consumida pelas 
mulheres em idade gestacional. Seu uso por gestantes d relativamente comum, 
de 3 a 16%, ou bem mais. principalmente nas primeiras semanas. quando a 
gravidez d ainda ignorada, aldm do fato de muitas pacientes negarem o con- 
sumo por ser droga ilicita. Permanece sem resposta a duvida de que a droga 
seja urn agente teratogdnico para o ser humano. 1 

Pode-se dizer que o uso da maconha na gravidez tern sido conflitante no 
que diz respeito ao tempo da gestagao, a qualidade e a duragao do trabalho 
de parto, ao crescimento fetal e aos defeitos congdnitos e ao neurocompor- 
tamento do recdm-nascido. Nenhum padrao de malformagOes foi observado 
para ser considerado caracteristico da exposigao matema. 16 

De maneira geral, pode-se dizer atualmente que nao parece haver asso- 
ciagao sigjiificante entre o uso de maconha durante a gravidez e o aumento 
da incidSncia de abortamentos, aredugaodo IndicedeApgar ou a frequSncia 
mais elevada de anomalias cong^nitas maiores nos conceptos. 17 

Pesquisas adicionais, principalmente estudos de longa duragao envol- 
vendo criangas expostas, sao requeridas antes de urna conclusao final. 1 

Cocafna 

A cocalna dsubstancia moderadamente hidrofflica. Esta caracterlstica bioqul- 
mica lhe confere a propriedade de atingir nlveis na circulagao placentaria 
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ate mesmo maiores do que os matemos pela retengao coribnica. ainda que 
a demora no processo de transference seja muito maior do que a observa- 
da nas substSncias lipofflicas. 0 problema principal na avaliagao dos efei- 
tos reais da cocafna nas gestantes £ o fato de muitas seremconsumidoras 
de outrasdrogas. 1 

Muito importante £ o consumo da cocafna de base livre ou crack, de 
custo inferior. 0 crack £ o resultado de tecnica desenvolvida nos anos de 
1970 com a utilizagao de produtosqufmicos altamente inflamaveis ou tdxi- 
cos, como £ter, benzeno, agua sanitaria, junto com amoniaco ou hidrdxido 
de sddio, para converter o cloridrato de cocalna, a fonna refinada da droga, 
em cristais de cocalna de base livre. Trata-se de produto muito mais delete- 
rio a gestagao. Sua absorgao pelos pulmOes leva rapidamente a nlveis muito 
elevados de cocalna. A literatura relata a ocortencia de rotura uterina com o 
uso do crack pela potencia de desencadear contragOes. 18 

Quandose comparam o peso ao nascimento e os sinais neuroldgicos ad- 
versos, eles sao mais graves em criangas cujas maes eram usulrias de crack 
(crack babies) em relagao as expostas a outras formas de cocafna. Gravidas 
usuarias de crack t£m 3,6 vezes mais partos prematures, mais retardo de cres- 
cimento fetal e mais rotura prematura de membranas do que as do grupo con¬ 
sole. Urn grave problema que ocorre com a cocalna £ a adulteragao, em que 
€ inclufda uma sdrie de produtos como laxantes, aspirina, agCicar, tetracafna, 
talcos, entre outros. Ao adicionar Igua de bateria de carro, acido sulfurico, 
querosene, gasolina, benzina, metanol, cal virgem, dter ep6de giz, forma-se 
a merla, uma droga muito mais destrutiva que o crack, porque pode causar 
hemorragia cerebral, alucinagOes, delfrios, convulsOes, infarto do mioclr- 
dio e morte (custa menos que o crack, que € mais barato que a cocafna). 18 

Diversaspesquisasconstataram defictencia cognitiva e de desenvolvi- 
mento neuromotor nos primeiros 2 anos de criangas filhas de maes usu^- 
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rias de crack, aiem de atraso no aprendizado escolar e outros quadros menos 
exuberantes, caracterizando os crack babies. 19 

Assim, relacionam-se ao uso da cocalna na gravidez abortamento es- 
pontaneo, crescimento intrauterino restrito (25 a 30%), trabalho de parto 
prd-termo (25%), rotura prematura de membranas (20%), descolamento 
prematura de placenta (6 a 8%), obito fetal tardio, crise hipertensiva con- 
fundida com pre-eclampsia, movimentagao fetal excessiva e sindrome de 
abstinencia neonatal. 20 

Sao descritas. ainda, anormalidades congenitas envolvendo sistema ge- 
niturinario, coragao, membros e face, por isso o abusoda cocalna deve ser 
considerado teratogenico. 0 mecanismo exato pelo qual a cocalna induz a 
malformagbes e incerto ate o momento, mas pode estar relacionado a va- 
soconstrigao placentariae a hipoxia fetal produzida pela droga, com roturas 
vasculares intermitentes e isquemia causando danos fetais. uo 

Substancias inalantes 

Os tr&s principals tipos de inalantes sao os solventes organicos, os nitritos 
voiateis e o dxido nitroso. Entre as subslftncias inalantes. uma das mais co- 
muns e a “cola de sapateiro". lYata-se de solvente, de uso comum entre os 
jovens, a base de tolueno, principal substantia desses produtos, incriminada 
pela presenga de malformagbes fetais no sistema nervoso central. Observam- 
-se mortalidade matema e fetal aumentada, alguns casos com hipopotas- 
semia (alteragOes renais), hipomagnesemia, hipofosfatemia, diminuigaodo 
bicabomato serico, retardo de crescimento e microcefalia fetal e na infancia, 
placenta previa, morte perinatal e defeitos facials, semelhantes aos da SAF. 
Essas substancias podem ocasionar acidose tubular renal na mae e tambem 
no recem-nascido. 1 
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Anfetaminas 

0 uso por indicagOes mddicas nao acarreta risco significativo para o feto no 
que diz respeito a anomalias conggnitas. Nao parecem ocasionar teratogeni- 
cidade humana; alguns sintomas podem ser observados nos recdm-nascidos, 
mas o acompanhamento nao mostrou sequelas em longo prazo, embora mais 
estudos meregam ser avaliados. 1 

0 uso ili'cito matemo, por outro lado, apresenta risco significativo para o 
feto e para o recdm-nascido, que inclui crescimentointrauterino restrito, par- 
to prematuro e elevagao da morbidade matema, felal e neonatal. No enlanto, 
como acontece com outras drogas utilizadas de maneira abusiva. devem-se 
levar em consideragao outros provdveis fatores, como o uso de multiplas dro¬ 
gas. estiJo de vida e saCide matema debilitada. Foram descritas lesOes cere¬ 
brals em recdm-nascidos, in utero, que parecem diretamente relacionadas 
as propriedades vasoconstritoras das anfetaminas. 1 - 21 

Acido lisergico dietilamida 

£ uma droga alucinbgena sintdtica psicotomimdtica e nao tern indicagao 
legal no Brasil. A passagem do acido lisdrgico dietilamida (LSD) atravds da 
placenta humana nao tern sido estudada. 0 seu peso molecular, de mais ou 
menos 323 g/mol. d suficientemente baixo e deve passar para o feto. Expe- 
rigncias mostraram que o LSD puro nao causa anomalias cromossomicas, 
abortamento espontaneo nem malformagOes conggnitas. A descrigao de 
anormalidadescong^nitas com o uso do LSD deve-se, provavelmente, ao 
fato de que o seu uso iJicito possa estar associado ao de outras drogas. Nao 
ha publicagaode anomalias fetais. As observagOes continuam. e o tema per- 
maneceemaberto. 1 
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Herofna 

A herofna d um narcOdco analgdsico agonista com agaoeletiva para o cOrtex 
cerebral. £ um alcaloide do bpio, assim como a morfina e a codefna. A droga 
atravessa rapidamente a placenta, atinge o feto 1 hora apOs a administragao, 
e a supressao na mae causa sintomatologia no feto, podendo ocorrer morte 
por aspiragao de mecbnio. 1 

Quando uma viciada em narcbticos engravida, o que representa sinal 
de alerta, devem-se esperar importantes intercorrdncias na gravidez. £ fun¬ 
damental o diagnbstico precoce para que se instituam cuidados mbdicos e 
psicoldgicos adequados. Entre as complicagOes obstbtricas, encontram-se 
criangas de baixo peso, prematuridade e sintomas de abstindncia de diff- 
cil manuseio, as vezes com bbito matemo el ou fetal. £ importante se estar 
atento para a presenga concomitante de doengas venbreas, aids, hepatites, 
bem como de outras doengas. 

Na orientagao durante a gestagao, b muito importante a privagao da dro¬ 
ga, mesmo sabendo que asua suspense poderd provocar irritabilidade ute- 
rina, aumentando a inciddncia de abortamentos e de partos prematuros, nao 
se aconselhando fazd-la no terceiro trimestre, especialmente nas ultimas 
8 semanas, com o risco de levar o feto a sofrimento fetal com aspiragao de 
mecbnio. Portanto, a desintoxicagao d possfvel e desejavel, embora diffcil. A 
suspensao d realizada pela substituigao com metadona, poderoso narcdtico 
sintdtico de longa duragao, com o que seriam miniraizados os sinais de pri¬ 
vagao da mae e do concepto e seriam menores os Indices de recdm-nasddos 
de baixo peso. 122 

As principais caracterfsticas dos recdm-nascidos de maes viciadas sao: 
maturidade hepdtica acelerada, com baixo fndice de icterfcia; baixa inci¬ 
ddncia de membrana hialina apOs 32 semanas de gestagao; fndice de Apgar 
normal; recdm-nascido de baixo peso e pequeno para a idade gestacional. 
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Com a privagao do uso do narcdtico, aparecem sintomas em aproximada- 
mente 85% dos casos no espago de 48 horas at£ 6 dias, cuja incid£ncia esta 
relacionada com a dose diaria e com o tempo de vlcio matemo, sendo os si- 
nais mais frequentes: hiperatividade, dificuldade respiratOria, febre, diarreia, 
secregOes mucosas, sudorese, convulsOes, bocejos e arranhaduras na face. 
Pode haver presenga de meconio no liquido amniOtico, elevagao nos rn'veis 
fetais de magn£sio no soro, aumentando os indices de mortalidade perinatal, 
que podem superar os 37%.'^ 

Ecstasy 

Tamb£m conhecido como “pflula do amor". “ love " ou “Eva", o 3,4-metile- 
nedioximetanfetamina (MDMA) £ urn estimulante central. Quimicamente, 
£ membro das classes de drogas pertencentes as anfetaminas. 1 

Entre gravidas que usam ecstasy , mais de 1/3 delas relataram problemas 
psiquidtricos e emocionais, eram jovens, solteiras, com morbidade psicolOgi- 
ca e apresentavam uma s£rie de fatores de risco que poderiam comprometer 
a gravidez e o feto. Faziam uso regular de outras drogas, como tabaco e altas 
doses de alcool, e apresentavam elevado indice de gravidez nao planejada. 1 

Embora nao haja informagOes de passagem pela placenta, sabe-se que 
outras anfetaminas atravessam a placenta humana com rapidez. Al£m disso, 
o peso molecular relativamente pequeno (mais ou menos 179 g/mol) sugere 
que passe para o feto. 0 uso de anfetaminas sob condigOes controladas. bem 
como o estudo do ecstasy em animais e o de anfetaminas no tratamento de 
doengas humanas, sugere que esses agentes nSo sejam teratog£nicos quan- 
do usados isoladamente e nSo causem, clinicamente, toxicidade significati- 
va. No entanto, nSo £ o que se observa na prdtica, pois o ecstasy nSo £ usado 
sob condigOes controladas. Estudos com fetos expostos ao ecstasy in utero 
indicaram que a droga pode estar associada com significativo aumento do 
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risco de defeitos cong£nitos; entre eles, anomalias cardiovasculares (26%) e 
musculoesqueldticas (36%). 1124 

Substancias toxicas persistentes 

As substancias tdxicas persistentes, como poluentes ambientais. sao respon- 
sdveis por efeitos adversos no desenvolvimento e na saiide das criangas. Fetos 
em crescimento e recem-nascidos sao especialmente sensiveis aos efeitos 
tdxicos de vdrios materiais pesadose outros poluentes quimicosencontrados 
no ar ou nos alimentos consumidos. Essas substancias podem exercer efei¬ 
tos tdxicos por ddcadas. em virtude da resistance a degradagao. As criangas 
podem ser atingidas ainda quando submetidas a exposigao intrauterina, por 
meio do aleitamento matemo ou do cordao umbilical. 1 - 25 

A maior parte das pesquisas e do monitoramento sobre substancias qul- 
micas tern ressaltado principalmente os pesticidas, o grupo do DDT e seus 
metabdlicos: lindano e andlogos clodienos; compostos industrials e compos- 
tos derivados como dioxinas e PCB (bifenis policlorinados), bem como metais 
pesados: mercurio, chumbo, cddmio e niquel (relacionados com atividades 
industrials e mineragao de ouro). 1 

Os efeitos de poluentes ambientais organicos sao frequentemente dis- 
cretos, por suas concentrates reduzidas, semresultar em sintomas tbxicos 
agudos. £ esperado efeito a longo prazo, possivelmente transgeragao, nos sis- 
temas neuroldgico e reprodutivo. Esses efeitos sao confundidos com outros 
fatores, podendo ser de dificil avaliagao, mesmo em estudos epidemioldgi- 
cos de longa duragao em grandes populates. Existe crescente preocupagao 
mundial de que a exposigao a essas substancias toxicas persistentes seja res- 
ponsavel por efeitos deletdrios graves no desenvolvimento do sistema ner- 
voso central durante o estdgio fetal, resultando em diminuigao do quociente 
de intelig£ncia e em problemas comportamentais. 125 



Drogasegestaqao t143 


Mercurio 

A descoberta da causa da doenga de Minamata, relatada em 1950 e que 
acometeu moradores da bala do sudeste do Jap5o, colocou em destaque o 
efeito tbxico do mercurio depositado no peixe consumido como alimento. 
Esse metal era proveniente de uma febrica de piasticos ali localizada. Quase 
700 casos de anomalias foram relatados em 18 anos, incluindo criangas, e 
muitos dos conceptos nasceram com lesao do sistema nervoso, como para- 
lisia cerebral, coreia, ataxia, tremores, confusao e convulsao, retardo men¬ 
tal ecoma. A maioria das maes nao apresentava sinais tipicos da doenga. 0 
mercurio, tanto por via placentaria quanto pelo aleitamento matemo, atin- 
ge o concepto em concentragao superior a existente na gestante, no sangue 
e no tecido cerebral. 1 

Ars£nico 

Quando puro, d piaticamente atbxico, mas na presenga do ar oxida-se, for- 
mando compostos venenosos. Os acidentes com o ars£nico vinculam-se ao 
seu largo emprego nos laborat6rios, na agricultura, na composigao de subs- 
tancias letais para animais daninhos, nas fabricas de flores artificiais, etc. 

A intoxicagao aguda. pela via digestiva, produz grave inflamagao hemor- 
ragica de todo o tubo gastrointestinal. As lesOes encontradas no envenena- 
mento crbnico aparecem, sobretudo, na pele (pigmentagao equeratinizagao 
extremas) e no sistema nervoso, comdesordens mentais e paralisiasdos ner- 
vos perifdricos causadas pela neurite. 

Na gravidez, a intoxicagao aguda provoca a morte do concepto. Foram 
relatados, tambim, alguns casos de abortamento. 0 ars^nico elimina-secom 
facilidade pelo leite. 1 
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Chumbo 

Sao intoxicates do tipo professional, ou por acidente, e constituem o sa- 
tumismo. 

Na mulher, surgem distfirbios do ciclo menstrual e esterilidade; quando 
gravidas, parecem ter menor resistencia ao tdxico. 0 saturnismo determina 
lesOes nas vilosidades coriais, que se refletem no organismo do concepto. A 
a<;3o direta sobre seus tecidos, condicionando-lhe a morte, e resultante da 
impregnagao do chumbo ou de seus derivados, que se localizam, preferen- 
cialmente. nas zonas de calcificagao provisdria dos ossos, no ffgado, no rim. 
na parede intestinal e no cdrebro. Sao comuns o abortamento. o parto prema- 
turo e a morte do feto; os recdm-nascidos, em geral hipotrbficos, mais tarde 
apresentam epilepsia e retardamento mental. 

Permanecem conflitantes as evidences a respeito dos possiveis efeitos 
teratogenicos do chumbo. Ele parece atuar sobre as gdnadas e sobre o ovo 
apenas na vigencia da intoxicagao, uma vez que, suprimindo seu contato, a 
paciente poderd voltar a conceber e gestar normalmente. 

Toda gestante exposta a intoxicagao satumina, mesmo sem qualquer 
sintomatologia clinica, deveser afastada. imediatamente, de substdncias que 
contenham chumbo, desde o infcio da gravidez atd o tdrmino do aleitamento. 1 

cadmlo 

Deve ser evitado durante a gravidez e a amamentagao. SupOe-se que aumen- 
te o risco de desenvolvimento de osteoporose nos recdm-nascidos. Vegetais 
e cereais sao a maior fonte desse metal. 1 

Dioxinas 

Os derivados da dioxina, utilizados como herbicidas e preservatives de alimen- 
tos, sao substSncias muito tCxicas, capazes de determinar abortamento, nati- 
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mortalidade e malformagOes congdnitas. 0 leitematemo em mulheres intoxi- 
cadas contdm nlveis significativo de dioxina; os seus derivados sao poderosos 
agentes teratogdnicos em animais de experimentagao, incluindo os primatas. 1 

Bifenis 

Aplicados na industria do pldstico e como comburentes, quando ingeridos 
acidentalmente juntamente com alimentos contaminados por gravidas e lac- 
tantes, podem determinar recdm-nascidos pequenos para a idade gestacio- 
nal, com pele de coloragao escura, defeitos oculares e outros. Excretados no 
leite matemo, promovem nos lactentes hipotonia e apatia e muitos apresen- 
tam, mais tarde, irrupgao prematura dos dentes e hipertrofia das gengivas. 

Baixo peso ao nascer e retardo no crescimento tdm sido associados com 
altos nlveis de bifenis e dioxinas em estudos com animais de experimenta¬ 
gao, em criangas nascidas de maes expostas acidentalmente a altos nlveis de 
contaminantes organicos e em criangas nascidas de maes que consumiram 
peixes contaminados com bifenis. 1 

Pesticidas 

Cerca de 1/3 dos 1.500 ingredientes ativos de pesticidas registrados d t6xico, 
e 1/4, mutagdnicos e carcinogdnicos. Uma vez presentes nos alimentos, seus 
resfduos, imposslveis de eliminar.causamesterilidadee anomaliascongd- 
nitas e muitos sao transmitidos pelo leite matemo. 

Nao sao poucas as ddvidas sobre os efeitos da exposigao crbnica aos 
pesticidas nas fungdes da reprodugao. Alguns investigadores acreditam que 
ha poucas eviddncias de que essa exposigao resulte em perdas fetais mais 
elevadas ou malformagOes. Outros encontraram aumentados os riscos de 
mortalidade fetal e neonatal e de defeitos congdnitos, ap6s a exposigao ma- 
tema e patema aos agentes pesticidas. 1 ^ 6 
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A exposigao matema e patema aos pesticidas parece estar vinculada a 
risco elevado de natimortos e de recdm-nascidos de baixo peso. Os pestici¬ 
das inibidores da acetilcolinesterase e os inseticidas e herbicidas que fazem 
baixar os nfveis dessa substantia nos tecidos do concepto foram incrimina- 
dos por decessos fetais e malformagOes congdnitas. 0 contato humano com 
inseticidas e pesticidas nao d raro; a exposigao ocorre em setores agricolas, 
industriais e nas residences (DDT, clordano, lindano, paration). 1 

Benzol 

Vdrias profissOes expOem a mulher ao benzolismo. A intoxicagao benzoica 
produz, essencialmente, sindrome hematoldgica complexa, caracterizada por 
anemia apldstica, purpura e leucopenia com granulocitopenia. Aldm dos ti- 
pos graves, agudos, quase sempre mortais, existem outros, cr&nicos, que se 
apresentam sob a feigao de anemia moderada e sindrome purpGrica frustra. 
A gestagao, em geral, agrava as manifestagOes clinicas do benzolismo, que, 
por sua vez, influencia a gravidez, favorecendo abortamentos e tomando 
maisfrequentes as hemorragias do secundamento. 1 

Fdsforo 

Consegue ultrapassar a barreira placentdria, determinando o dbito do con¬ 
cepto e sua expulsao. A intoxicagao d, na maioria das vezes, lenta. As ges- 
tantes que trabalham em fdbricas de fdsforo apresentam, frequentemente, 
produtos mortos e abortamentos de repetigao. 1 

Caso dfnico 

Paciente de nome e idade ignorada d trazida pela ambuldncia do SAMU para 
a emergdncia obstdtiica com dores abdominais. A ambuldncia foi acionada 
por comerciantes do centra da cidade, proximo a uma grande “crackoiandia". 
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Eles observaram uma moradora de rua, supostamentegrdvida pelo volume 
abdominal, pedindo ajuda edizendo que ‘‘estava para dar a luz". Ao chegar 
a maternidade, a paciente relatou nao ter feito consultas de prd-natal (ne- 
nhum exame de rotina ou mesmo ultrassonografia). Ignorava a data da til- 
tima menstruagao, mas queixava-se de dores pdlvicas. Aflrmou ter fumado 
3 pedras de crack apenas naquele dia e ter ingerido bebida alcodlica e chei- 
rado cola de sapateiro. 

Ao exame fisico, encontrava-se com delirios persecutdrios, hipocorada 
2+/4+, anictdrica, aciandtica, taquipneica (FR = 25 irpm) e taquicardica (110 
bpm), afebril (axilar: 36,9*0. Pressao arterial de 170 x 110 mmHg. 0 abdome 
estava protuso, e a palpagao constatou-se utero gravldico, lenhoso, com feto 
longitudinal, em apresentagao cefaiica. 0 fundo de utero media 32 cm. Nao 
se auscultaram batimentos cardlacos fetais ao sonar Doppler. 

Ao exame pdlvico especulai; notou-se sangramento vermelho escuro 
transvaginal. Ao exame pdlvico, o colo encontrava-se 100% apagado, com 6 
cm de dilatagao, com membranas l'ntegras e protusas. 

Foi feito diagndstico clinico de descolamento prematura de placenta com 
feto morto em paciente com crise hipertensiva grave. 

A paciente foi encaminhada para o centra obstdtrico. Foram prescritos 
nifedipina e sulfato de magndsio. Foi solicitada a rotina laboratorial para prd- 
-eciampsia. A paciente foi sondada e submetida & amniotomia, sucedida por 
urn parto em alude, com nascimento de concepto feminino, pesando 2.000 g, 
sem sinais aparentes de vida, entregue a neonatologia, que constatou morte 
fetal recente. 0 utero apresentou boa contratiJidade e expulsou a placenta 
com hematoma retroplacentArio, confirmando o diagndstico de descolamen¬ 
to prematura de placenta. 

A pressao arterial logo se normalizou, e os exames da rotina de prd- 
-eclSmpsia estavam todos dentro dos parametros da normalidade. 
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0 diagnostic*) definitive) dessa paciente foi crise hipertensiva causada 
pelo uso de subprodutos da cocaina, determinando descolamento prema¬ 
tura de placenta e morte fetal. 

No puerpOrio imediato, a paciente foi submetida a inibigao farmacolO- 
gica do aleitamento, sendo solicitado acompanhamento conjunto pela psi- 
quiatiia, que iniciou metadona para o controle dos sintomas decorrentes da 
crise de abstindneia. 

Consideragoes finals 

0 langamento de um novo medicamento 6 sempre precedido de testes de to- 
xicidade em animais em perfodo de prenhez para a determinagao da capa- 
cidade teratogOnica de seu principio ativo. Ocorre que. com varios farmacos, 
nao ha nenhum paralelismo estreito entre a potencialidade teratog&nica para 
os animais de laboratOrio e o ser humano. A talidomida nao apresentou testes 
teratolOgicos positivos em camundongos e ratos; entretanto, exerce grande 
agao teratogdnica em doses nao tOxicas para o humano comum. Exemplo 
contiario foi verificado em relagao ao acido acetilsalicflico, que produz efeito 
teratogOnico em fetos de ratos e camundongos. nao sendo comprovados os 
efeitos dessa natureza no ser humano.' 

A avaliagao da teratogOnese de uma substancia medicamentosa na es- 
pOcie humana 6 dificil de ser realizada, considerando que existe um risco 
natural de 2 a 3% de anomalias fetais na populagao. Isso torna necessdrio 
o acompanhamento de um nfimero significativo de gestantes e do produto 
da concepgao que tenham sido submetidos a agao do farmaco, comparan- 
do com um grupo-controle que nao tenha usado o medicamento, para que 
sejam obtidosresultados estatisticamente vaiidos sobre aseguranga ou nao 
do farmaco. E mais, a avaliagao do efeito nocivo da substancia no concepto 
deveria abranger tanto as anomalias morfolOgicas evidentes (dismorfogdne- 
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se major ou teratog£nese sensu stricto = capacidade de produzir monstros 
congenitos) como aquelas ocultas, funcionais e mlnimas (p.ex., baixo peso 
ao nascer, surdez, disttirbios mentais, etc.), as quais, por vezes, necessitam 
de longo acompanhamento da crianga para serem detectadas. Em termos 
prdticos, pouco se conhece sobre avaliagOes desse tipo. 

A FDA, estabeleceu uma classificagao dos medicamentossegundo a po- 
tencialidade e o risco de causar dano fetal. Essa classificagao vem receben- 
do criticas por ser amblgua, nao esclarecedora em varios aspectos e nao ser 
atualizada. A Sociedade de Teratologia dos Estados Unidos, atualmente. con- 
dena essa classificagao, indicando o seu abandono. Ainda assim, essa ava- 
liagao tem sido utilizada na bula dos medicamentos para advertir o usudrio 
sobre a possibilidade ou nao de risco fetal com o uso do farmaco, sendo ain¬ 
da uma importante fonte de consulta e orientagao para medicos e pacientes. 1 

Por fim, vale salientar o cuidado que a prC-natalista deve ter em abordar 
o consumo de drogas licitas e ilicitas - das recreativas ate as de maior poten¬ 
tial tOxico, a fim de garantir a seguranga do concepto. 
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Introduce) 

Os disturbios do liquido amniOtico caracterizam-se pelo excesso de volume 
do liquido, denominado polidramnia, e pela escassez de volume de liquido, 
denominada oligoidiamnia. Possuem caracteristicas opostas e, em grande 
parte, etiologia distinta, podendo levar a alteragOes importantes no processo 
fisiolOgico da gestagdo, que vdo desde pequeno desconforto matemo k mor- 
talidade perinatal elevada. 

Polidramnia 

Deflnlgao 

Clinicamente, polidr^mnio ou hipeiidramnio d o acentuado excesso de li¬ 
quido amniotico, reconhecido ao exame fisico - utero grande para a ida- 
de gestacional - e, eventualmente, confirmado por generosa aspiragdode 
fluido a amniocentese transabdominal ou pelo escoamento desmedido no 
momento do parto. 1 
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Antes do advento da ultrassonografia (US), a polidramnia era definida 
como o volume de llquido amnidtico maior que 2 litros. A polidramnia esta 
presente em 1 a 3% das gestagOes 2 

Atualmente, e com maior precisao, define-se a polidramnia quando ha 
bolsao de llquido amnidtico com diametro vertical maior que 8 cm. 3 s 

Quadro cKnlco 

Distingue-se forma aguda de crdnica. A forma aguda d rara (5%) e precoce, 
caracteristica do segundo trimestre. 0 aumento volumdtrico, de instalagao 
rapida, agrava-sedia a dia, alcangando, apds poucas semanas, volume con- 
sideravel (3,4.5 litros ou mais). Os sinais comuns estao associados as for¬ 
mas crdnicas, mas sao graves os sintomas decorrentes do subito crescimento 
do utero. As condigdes matemas podem exigir a interrupgao da gravidez, ou 
a expulsao ocorre apds amniorrexe espontanea. Provocada ou nSo, a inter¬ 
rupgao, antes do termo. d o desfecho habitual, sendo considerados excegdes 
os casos de normalizagao e prosseguimento da gravidez. A forma crdnica, 
mais frequente, inicia-se nos ultimos meses; a expansao do utero d grada- 
tiva, mas pode alcangar volume consideravel. 0 progndstico fetal d melhor, 
embora ainda seja ruim. 

0 sofrimento matemo pode ser intenso, em razao da pressao do utero, 
muito desenvolvido, sobre o diafragma, com dispneia acentuada, alentecendo 
a circulagao venosa de retomo dos membros inferiores, provocando edema, 
varizes e hemorroidas ecomprimindo o sistema gastrointestinal; aldm disso, 
ha dores difusas, abdominais e lombares. 

0 aumento da matriz ocorre em ritmo variavel, rapido ou lento, comsur- 
tos e perlodos de estabilizagao ou mesmo de decrdscimo; ha remissOes de- 
finitivas e espontaneas. 
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0 exame revela o grande volume do utero, em desproporgao com a idade 
gestacional. Hd edema nas porgOes baixas do ventre, como em todo o cresci- 
mento desmesurado do Orgao geslante, e a pele do abdome distendida, lisa e 
brilhante apresenta extensas estrias. 

A palpagao, nota-se a consistency cistica e, muita vez, nao se percebeo 
feto e nem mesmo a sensagao de "rechago". A comprovagao clinica de hiper- 
tonia e a mensuragao, mais acentuada nos polidramnios volumosos. 0 feto, 
quando reconhecido, d extremamente mdvel, com apresentagao indefinida. 

Os batimentos cardiofetais, rastreados pelo estetoscdpio de Pinard, sao 
surdos ou atd mesmo impercepttveis, o que se liga a massa liquida interposta. 
£ fundamental nao se precipitar afirmando a mortedo concepto antes que se 
tenha certeza. Em geral, com o sonar Doppler, nao ha dificuldades na escuta. 

Com relagao a atividade uterina, sao distintos dois tipos de polidramnio: 
os de baixa contratilidade e os de alta contratilidade.* 

No polidramnio de baixa contratilidade, espera-se a atividade uterina 
para a idade gestacional. A hipertonia d pequena ou nao ocorre, e a palpa¬ 
gao do abdome revela a consistency normal do utero. A diminuigao do vo¬ 
lume amnidtico por aspiragao transabdominal de fluido normaliza o tOnus 
e nao aumenta a atividade. A resposta a perfusao de ocitocina d fisioldgica. 

No polidramnio de alta contratilidade, a atividade uterina mais elevada 
corresponde a idade da gravidez. Hd hipertonia e hipossistolia. A palpagao 
abdominal, nota-se o uteroduro e tenso. A contratilidade elevada d respon- 
sdvel pela antecipagao do parto, mas trata-se do amadurecimento do corpo 
e, em particular, do colo, relativamente lento, pois diminui a eficidncia das 
contragOes. A redugao do volume amnidtico, por amniocentese transabdo¬ 
minal, faz descer o tOnus e eleva a intensidade das contragOes, acelerando a 
transformagao da contratilidade de tipo prd-parto em tipo parto; iniciado o 
trabalho, ele d acelerado. Esses casos nao respondem a perfusao de ocitocina. 
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Causas 

£ conhecida a relagao entre a polidramnia e as anomalias cong£nitas fetais, 
presentes em cerca de 4 a 45% dos casos, especialmente as do sistema ner- 
voso central (anencefalia, defeitos do tuboneural) e as atresias aitas do tubo 
digestivo (esdfago e duodeno). 0 excesso de fluido decorre do desequilibrio 
resultante da falta de deglutigao fetal, visto que a excregao urinaria, fonte 
produtora, continua nonnalmente 6 

Ha grande incid£ncia de polidramnio nos casos de hidropsia fetal nao 
imune, diabete melito, doenga hemolitica perinatal, gemelidade (monoco- 
ridnica) e patologia placentaria (corioangioma, placenta circunvalada). As 
infecgOes fetais associadas a polidramnia incluem: parvovirus B19, citome- 
galovirus, toxoplasmose e sifilis. A Tabela 1 resume essas anomalias e enu- 
mera outras. 6 - 7 A Figura 1 mostra a prevaldncia das malformagOes nos casos 
de polidramnia. 

Em 1/3 dos casos de polidramnio, no entanto, mae e feto sao normais 
(polidramnia idiopatica). Atualmente, sabe-se quenao0 comum a recorrdn- 
cia dessa apresentagao idiopatica em gestagOes subsequentes (5%). Quanto 
maior ograu de polidramnia. mais elevada a possibilidade de malformagOes 
fetais. 0 estudo gendtico pode ser realizado (caribtipo) nos casos de polidra¬ 
mnia geralmente por meio da cordocentese, pela idade avangada da gravidez. 8 

tabela i Alteragoes comumente associadas a polidramnia 
Fetais 

Obstruct do sistema gastrointestinal 
• Intrinsecas - malformagoes do sistema gastrointestinal 
■ Extrlnsecas - malformagoes tortcicas com desvio mediastinal 

Deglutlgio dlficultada 


(continuo) 
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tabela i Alteragoes comumente assodadas a polldramnla (contlnua0o) 
ExsudagSo anormal de Ifquido atrav^s detecidos 

Anomalias doSNC 

• Anencefalia 

• Defeltos do tubo neural 

• Holoprosencefalla 

Anomalias gastrolntestinals 

• Atresia do esofago 

• Atresia do duodeno 

Anomalias cardiacas 

• Arrltmlas 

Anomalias torcicicas 

• Malforma^o adenomatdldeacfstlca 

• SequestragSo broncopulmonar 

• Hernia diafragmStica 

• Quilotorax 

Anomalias esquel£ticas 

• Acondroplasia 

• Osteog&nese imperfeita 

• Dlsplasla tanotofdrlca 

Anomalias neuromusculares 

• Dlstrofia neurotfinlca 

• Artrogripose 

Tumoresfetals 

• Hlgroma cistico 

• Teiatoma cervical 

• Teratoma sacrococdgeo 

Aneuploidias 

• Trlssomias 18 e 21 

• Turner 

Hldroplsla fetal nSoimune 
Gemelldade (monocorldnlca) 


(continues) 
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tabela i Altera^oes comumente associadas a polidramnia (continuagao) 

Placentfrias 

Corloangioma 

Placenta drcunvalada 

Transfusao gfrneo-gemelar 

Matemas 

Doen^ahemolftica perinatal 

Diabete 

Idlop&lca 

SNC: sistema nervoso central. 



figura i Prevalence das malforma^oes fetais nos casos de polidramnia, 

Diagndstico 

A US confirma o diagntistico e £ indispens^vel para reconhecer a gemeli- 
dade e revelar algumas das anomalias conggnitas frequentemente associa- 
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das. Quando a US mostra bolsao de llquido amnidtico maior que 8 cm no 
seu diSmetro vertical, confinna-se o diagndstico de polidramnia (Figura 2). 



figura 2 Polidramnia; Ifquido amniotico abundante entre as partes fetais, feto com movimentos 
amplos e irrestritos; maior bolsao vertical (MBV), maior que 8 cm. 

Tratamento 

No feto normal (a US e ao caridtipo), nao havendo eviddncia de malforma- 
gao, a conduta d procurar prolongar a gravidez, aliviando, simultaneamente, 
os sintomas decorrentes do excessivo volume amnidtico. As duas indicates 
se superpdem, pois a sobredistensao d responsavel por maior amadureci- 
mento da cindtica uterina. 

Na forma aguda, clinicamente, dominam os sintomas decorrentes do 
aumento rapido de volume da matriz. As condigdes matemas se agravam e 
exigem, muitas vezes, o esvaziamento do excesso de llquido. que pode ser 
obtido por amniocentese transabdominal, seguidade aspiragao; trata-se, 
teoricamente, de urn procedimento conservador 9 0 volume amnidtico vol- 
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ta rapidamente a quantidade primitiva, renovando-se a pun^ao; por outro 
lado, elevada a contratilidade uterina, a expulsao do feto costuma ser o fim 
do polidramnio agudo. 

Na forma crbnica, o progndstico € reservado, mas nao sao poucas as pos- 
sibilidades de a gravidez alcangar o termo ou suas proximidades. Entre 24 e 
34 semanas de gravidez, diante da possibilidade do parto prd-teimo, o uso 
de corticosteroide esta indicado. 

No feto malformado e/ou caribtipo anormal, d autorizadapor lei a in¬ 
terrupt da gravidez somente no caso de anencefalia. A indugao sera rea- 
lizada com perfusao de ocitocina e com amniotomia; tambdm € util o miso¬ 
prostol vaginal. 

A amniocentese transabdominal para aspirat de grande quantidade 
de llquido sera feita com agulha de grosso calibre (18 G). de modo a possibili- 
tar a colocagao de cateter de polietileno. A aspiragao deve ser lenta, durando 
algumas horas para a retirada de 1.000 a 1.500 mL. 9J0 O esvaziamento rapido 
pode propiciar fenbmenos de descompressao e, certamente, o aumento da 
atividade uterina. Recomenda-se a administrat simultanea de tocoliticos. 
A amniocentese pode ser repetida uma ou mais vezes. Os cuidados de assep- 
sia e de antissepsia devem ser redobrados e completados pela administragao 
de antibidtico de largo espectro e de imunoglobulina anti-Rh nas pacientes 
Rh-negativo nao imunizadas. 

A amniocentese tern por indicagao: 

• diminuir o desconforto da paciente e atender a sintomatologia grave nos 
polidramnios muito volumosos; 

• favorecer a evolugao da gravidez; 

• acelerar a transformagao da contratilidade uterina na fase de prd-parto 
ou, se iniciado o parto, encurta-lo. 
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Indometaclna 

0 feirmaco £ capaz de normaUzar o volume do liquido amniOtico em casos de 
polidramnia, de acordo com a capacidade de reduzir o fluxo sangulneo renal 
e a diurese fetal. Seu emprego deve ser limitado a 34 semanas de gravidez, 
visto que a indometacina pode fechar, posteriormente, o canal arterial. A 
dose recomendada 0 de 1 comprimido (25 mg) 4 vezes/dia. 

Iniciado o parto (ou antes de induzi-lo), recomenda-se normalizar o vo¬ 
lume amnidtico poraspiragaotransabdominal, que apresenta, nessa indica- 
0o. vantagens inequivocas: diminui a hipertoniae melhora a oxigenagao do 
feto; corrige a hipossistolia, aumentando a atividade uterina, e evita. no caso 
da amniorrexe, o defluvio repentino de grande massa de llquido, que pode 
levar a prolapso de cordao umbilical e ensejando apresentagOes anOmalas. 

A amniotomia realizada apds normalizagao do volume amnidtico nao 
apresenta peculiaridades; quandoexecutada antes, o ovo deve seraberto 
delicadamente, estando a paciente com as nadegas elevadas para evitar o 
prolapso funicular; os dedos serao mantidos atd que. lentamente, escoe o 
excesso de fluido. 

A paciente sera atentamente observada durante o secundamento e o 4 s 
periodo. pois sao frequentes as hemorragias. £ necessario utilizar profilati- 
camente 10 UI de ocitocina intramuscular ou em 500 mL de solugao glico- 
sada. 0 pediatra tera cigncia das condigOes obstdtricas, com atengao a pos- 
sibilidade de malformagOes do tubo digestivo. 

Progndstico 

0 progndstico matemo € bom, apenas agravado por algumas complicagOes 
da gravidez e do parto. 0 mesmo nao ocorre com o feto: sao muito frequen¬ 
tes as malformagOes, a prematuridade e as lesOes andxicas e traumaticas. 
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Observam-seas seguintes complicagOes da gravidez e do parto: 

• o parto pr6-termo 6 o desfecho de quase todas as formas agudas e 6 mui- 
to frequente temb^m nas crbnicas; 

• nas formas agudas, as insuficigncias caidfaca e renal s3o caiacteristicas; 

• a ocorrgncia de diabete 6 mais comum; 

• o parto prolongado 6 frequente, consequgncia da hipertonia e da hipos- 
sistolia. A normalizagSo do volume amnidtico, pela aspiragao transab¬ 
dominal e pela amniotomia, corrige a discinesia; 

a amniorrexe espontSnea ou artificial abrevia o parto, mas d acompa- 
nhada de grande incidgncia de prolapso funicular; o defluvio rdpido fa- 
vorece tambdm as apresentagOes distdcicas; 

• a gemelidade e a anencefalia complicam igualmente o parto; 

• ha relatos de choque, atribuidos k descompressao subita apds amnior¬ 
rexe ou a rapida aspiragSo subsecutiva a paracentese. Alguns casos de 
descolamento prematuro de placenta normalmente inserida estariam 
relacionados com o mesmo motivo; 

• foram observadas hemorragias no pds-parto, decorrentes da atonia por 
sobredistensao. 

Com relagaoaofeto: 

• alta incidgncia de prematuridade; 

• lesOes andxicas e traumaticas, em consequgncia de hipertonia, parto pro¬ 
longado, prolapso do cordao, manobras e operagOes decorrentes desse 
prolapso, gemelidade e apresentagOes anOmalas; 

• elevada incidOncia de malformagOes congOnitas; a anomalia mais co¬ 
mum 0 a anencefalia. 
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Oligoidramnia 

Definigao 

A diminuigio significativa do volume de llquido amnidtico sempre trari 
consequ£ncias ominosas ao feto. A oligoidramnia £ responsive] pela com- 
plicagio de 0,5 a 5,5% de todas as gestagdes. A quantidade adequada do 
liquido amnidtico £ indispensivel para o desenvolvimento do pulmio fe¬ 
tal, possibilita o livre movimento do concepto e ainda atua como barreira 
contra a infecgio. 1 

Quadro cKnico e diagnostic 

Embora o diagndstico de oligoidramnia seja suspeitado clinicamente, na 
maioria das vezes {btero pequeno para a idade gestacional), sua confirma- 
gio £ feita pela US, que mostra o maior bolsao de llquido amnidtico < 2 cm 
no seu diimetro vertical. Outros crit£rios sao: aus£ncia dbvia de liquido am¬ 
nidtico; diminuta interface liquido/feto; aconchegamento exagerado das pe- 
quenas partes fetais. 1113 

Ao tomar-se extremamente escasso {300 a 400 mL), o liquido amnid¬ 
tico fica espesso, viscoso e turvo. Nos casos mais acentuados, fala-se em 
adramnia {Figura 3). 

Causas 

CondigOes fetais graves estioassociadas i oligoidramnia: doenga renal, cres- 
cimento intrauterino restrito (CIR), amniorrexe prematura e pds-maturidade. 
No segundo trimestre, 50% dos casos de oligoidramnia sio decorrentes de 
amniorrexe prematura. Outras causas relacionadas sio: malformagdes fetais, 
insufici£ncia placentiria, anormalidades da gravidez gemelar, descolamento 
prematuro da placenta, CIR e causa idiopitica. 1305 
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figura 3 Adramnia: nao visualizagao de Ifquido amnibtico entre as partes fetais, o cordao um¬ 
bilical e a placenta. 

Doenga renal fetal 

Quando hi eviddncias sonogiificas de oligoidramnia e a bexiga fetal nio d 
identificada.d necessirio investigar os rins do feto. Somente o defeito renal bi¬ 
lateral determinaoligoidramnia:agenesiarenal bilateral, displasia multicfsdca 
e rim policfstico infandl. A doenga renal obstrutiva baixa (valvular ou uretral) 
d outra causa impeditiva e unica com megabexiga. aldm da oligoidramnia. 

Crescimento intrauterino restrito 

No CIR, a hipdxia crdnica condiciona redistribuigao do ddbito cardlaco com 
conse^uente diminuigao do f luxo sangufneo renal e do volume urinirio fetal. 

Gravidezgemelar 

A oligoidramnia esti associada i sfndrome de transfusio gdmeo-gemelar, 
na placentagio monocoridnica ou ao CIR de urn dos gdmeos, na varieda- 
de dicoridnica. 

0 imnio nodoso d outra condigio patoldgica associada a oligoidramnia. 
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Tratamento 

Hldratagaomaterna 

Os estudos sobre o efeito da hidratagSo materna no volume de llquido am- 
nidtico tern resultados conflitantes. A infusao venosa de fluidos parece au- 
mentar o volume de llquido amnidtico, o que pode ser interessante quando 
a conduta expectante for uma opgao. Portanto, a hidratagao poderia auxiliar 
no mane] o da oligoidramnia. 0 beneficio da hidratagao matema tambdm de- 
pendeda causa basicade oligoidramnia. Casosdecorrentesdemalformagoes 
fetais provavelmente nao irao se beneficiar dessa terapeutica. 16 ' 18 

Amnioinfusao 

A amnioinfusao d o procedimento no qual d infun dido soro fisioldgico na ca- 
vidade amnidtica por meio da amniocentese. A infusao de 250 mL de solugao 
salina pode aumentar o ILA em 4 cm. Pode ser realizada para diagndstico, 
para melhorar a visualizagao das estruturas fetais na US, ou com o propdsi- 
to terapeutico, na tentativa de diminuir a incidencia de hipoplasia pulmonar 
ou de soffimento fetal intraparto. No caso do uso intraparto, a amnioinfusao 
nao se mostrou eficaz na prevengao de slndrome de aspiragao meconial. 16 

A amnioinfusao nao d isenta de riscos, podendo haveraumento do risco 
de hipertonia uterina, alteragao do ritmo cardlaco fetal, ammonite, ruptura 
uterina e insuficiencia respiratdria ou cardiaca matema. I6J7 

Prognostlco 

0 parto, na oligoidramnia, costuma ser antecipado e transcorre com ano- 
malias contraturais. 0 pequeno escoamento de llquido configura o chama- 
do “parto seco". 

Independentementeda causa da oligoidramnia, as posslveis complicag&es 
fetais incluem: morte do feto, hipoplasia pulmonar (antes de 24 semanas), di- 
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versas anormalidades esqueldticase faciais (slndromede Potter). Oligoidram- 
nia acentuada no segundo tiimestre de gravidez b sinal de prognOstico reserva- 
do, com morte fetal in utero ou no perlodo neonatal por hipoplasia pulmonar. 

Em casos de ausbncia de doenga matema e resultados normals de testes 
de vitalidade fetal (perfll biofisico, Doppler), a oligoidramnia, em geral, estd 
associada a doengas renais do feto. 

Caso clinico 

Gestante de 22 anos, na primeira gestagao, sem nenhum parto ou aborto prb- 
vio, com 32 semanas de idade gestacional, procura a matemidade com unica 
queixa de cefaleia. N3o compareceu a ultima consulta de prb-natal, exames 
de sangue anotados no cartao s3o normals. Nega qualquer doenga prbvia 
associada. Ultima US foirealizada com 22 semanas e evidencia morfolo- 
gia fetal normal, liquido normal e crescimento fetal compatlvel com a idade 
gestacional. Ao exame: PA 130 x 90 mmHg, FIJ 27 cm, ausbncia de atividade 
uterina e toque colo posterior, longo fechado e ausbncia de saida de liquido. 
Foi submetida b US na emergbncia, que evidenciou oligoidramnia com MBV 
de 1,5 cm e biometria de 28 semanas com peso fetal estimado de 1.200 g. 

Paciente foi intemada, com solicitagao de dopplerfluxometria obstbtri- 
ca, rotina laboratorial para investigagao de prd-eclSmpsia, cardiotocografia 
e curva de pressao arterial. 

Examedeurina (EAS) na emerg£ncia com protelna positiva (++), doppler¬ 
fluxometria evidenciou aumento dos Indices da artbria umbilical. Paciente 
continuou o acompanhamento e a investigagao laboratorial sem apresen- 
tar pico hipertensivo nas 48 horas seguintes, com PA maxima de 150 x 90 
mmHg. Foi submetida a corticoterapia para amadurecimento pulmonar fe¬ 
tal com betametasona 12 mg a cada 24 horas. Posteriormente, foi confirma- 
do o diagndstico de prb-eciampsia com proteinuria de 560 mg em 24 horas. 
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0 diagnOsticofoi concluido como de prO-eciampsia que evoluiu com 
insufici^ncia placentaria, causando a restrigao do crescimento fetal e oli- 
goidramnia. 

DlagnOstlcos dlferendals 

Rotura prematura de membranas, malformagao fetal, idiopatica. 
Tratamento 

Pacientepermaneceemacompanhamento e observagao cltnica com indica- 
gao para o parto se houver diastole zero no Doppler da artdria umbilical, pico 
hipertensivo refratario ou compressao do cordao umbilical com cartiotoco- 
grafia categoria 3 (Dips III desfavoravel ou repetidos). Se nenhuma intercor- 
r£ncia anteriormentecitada ocorrer, o parto deve acontecer com 34 semanas. 

Conclusao 

Afastada a malformagao fetal com o exame de US morfolOgica normal; as 
outras causasaventadas seriam amniorrexe prematura, que nao fazia parte 
do quadro clinico da paciente, insufici£ncia placentoria e idiopatica. Como a 
pacienteapresentava discreta alteragao press Orica, cefaleia, US evidendan- 
do restrigao de crescimento fetal e presenga de proteina no exame de urina, a 
probabilidade de prO-eciampsia destacou-se e confirmou-se posteriormente 
com o exame de urina de 24 horas. Dessa forma, a causa idiopatica perdeu 
forga e a oligoidramnia teve a sua etiologia confirmada com a insuficiOncia 
placenta ria causada pela prO-eciampsia. 

Condusdes finais 

0 aumento moderado do liquido amniOtico 0 comum e de pouca significan- 
cia clinica. A polidramnia sO tern expressao clinica ao exame fisico quan- 
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do alcanga o volume de 3 a 4 litros, sendo que aumentos excessivos, de 15 a 
20 litros oferecem problemas cllnicos importantes. 0 diagndstico ao exame 
obstetrico 6 suspeitado inicialmente com base na observagao da altura do 
fundo uterino acima do esperado para a idade gestacional, na dificuldade na 
palpagao do feto e na ausculta convencional (estetoscdpio de Pinard), e pela 
consistency dstica do utero. 0 trabalho de parto prematuro 6 extremamente 
comum, mas somente nas gestagOes complicadascom diabete e malforma- 
g5es congenitas o grau de polidramnia ira influenciar no risco de trabalho 
de parto prematuro. 0 desenvolvimento e a inclusSo da US no rastreamento 
pre-natal possibilitaram o refinamento desse diagndstico. 

A forma crdnica corresponde k maioria absoluta dos casos, de instalagSo 
lenta e progressiva, no final do segundo trimestre e no terceiro trimestre da 
gestagao. As causas do aumento de llquido amnidtico podem ser fetais, ma- 
temas ou placenterias, e consequentemente o progndstico perinatal dessas 
gestagOes vai variar em fungSo da causa primaria. 

Com relagao a oligoidramnia, 6 necessaria a investigagao cuidadosa na 
busca da sua causa. Devem-se fazer anamnese e exame fisico cuidadosos, 
procurando sinais e sintomas de amniorrexe, uso de medicagOes e fa tores de 
risco para insufici^ncia placentaria e C1R. Em seguida, a US com o intuito de 
identificar malformagOes fetais deve ser realizada, com especial atengao ao 
diagndstico de malformagdes do sistema urinario. Em casos de insuficign- 
cia placentaria e crescimento fetal restrito, a biometria intrauterina 6 menor 
que a esperada e a dopplervelocimetria da artdria umbilical pode estar al- 
terada, o que geralmente nao acontece em casos de malformagdes fetais. A 
semelhanga da polidramnia, as indicagOes para a investigagao do caridtipo 
fetal devem contemplar cada caso de modo mais abrangente. 0 tratamento 
depende essencialmente da causa e da idade gestacional do acometimento. 
A excegao dos casos associados a malformagOes fetais, o progndstico fetal 
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vai estar intimamente relacionado a sua viabilidade, sendo imprescindlvel 
seu controle rigoroso, com os m^todos disponlveis, como a cardiotocografia, 
a US e a dopplerfluxometria, estando o parto indicado nos casos em que o 
bem-estar fetal nao puder ser assegurado. 
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Gestagao gemelar 

ADOLFO LIAO 


Introduce) 

0 aumento na frequencia degestagdes gemelares, observado a partlr da ddea- 
da de 1970, deve-se fiindamentalmente h difusao das tdcnicas de reprodugao 
assistida e, em menor parcela, ao aumento da idade matema mddia. Segundo 
o Sistema de Informagdes sobre Nascidos Vivos do Ministdrio da Saude. em 
2013, as gestagdes multiplas corresponderam a 2% (59.422/2.904.027) dos 
partos ocorridos em todo o territdrio nacional. 1 

Quando comparadas £s gestagdes unicas, essas gestagdes apresentam 
risco aumentado de complicagdes, tanto matemas (hiperemese, anemia, dia- 
betegestacional, prd-ecl&mpsia, eclampsia, hemorragias, infecgSo puerperal 
etromboembolismo) quanto fetais (abortamento, malformagdescongenitas, 
prematuridade, restrigao de crescimento e dbito perinatal). 


tT70 
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Definigao 

Gestagao gemelar d definida como aquela proveniente de um ou mais ciclos 
ovulatdrios resultando no desenvolvimento intrauterino de mais de um zi- 
goto, ou da divisao do mesmo zigoto, independentemente do ndmero final 
de neonatos. 2 

Classlflcagao 

Sao classificadas como plurizigdticas quando os produtos conceptuais re- 
sultam da fecundagao de mais de um dvulo. gerando assim fetos genetica- 
mentedistintos; e monozigdticas quando sao resultantes da divisao de massa 
embrionaria inicial comum. Aproximadamente 2/3 das gestagdesgemelares 
naturalmente concebidas sao dizigdticas, e 1/3, monozigdtica. 

Do ponto de vista da placentagao, nas gestagdes gemelares dizigdticas, 
cada zigoto desenvolve seus prdprios amnio e placenta (dicoridnica), enquan- 
to, nas gestagdes monozigdticas, a depender do momento em que ocorre a 
divisao da massa embrionaria, pode-se ter: 

dicoridnica: 6 resultante da divisao ate o 3 2 dia apds a fecundagao, com 
formagao de duas placentas e duas cavidades amnidticas, correspon- 
dendo a cerca de 1/4 dos casos; 

• monocoridnica diamnidtica: a divisao acontece entre o 4° e o 8° dia apds 
a fertilizagao, resultando em placenta tinica e duas cavidades amnidti- 
cas; correspondem a cerca de 74% dos casos; 

• monocoridnica monoamnidtica: corresponde a menos de 1% dos casos, e a 
divisao tardia resulta em dois fetos no interior da mesma cavidade amnica. 

Diagndstico 

Os achados cllnicos incluem volume uterino maior do que o esperado para 
a idade gestacional, presenga de dois polos cefaiicos a palpagao do abdome 
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matemo e ausculta de dois ritmos cardfacos com frequOncias diferentes en¬ 
tire si e da mae. Contudo, todos esses achados sao tardios e podem ser facil- 
mente confundidos. 

Atualmente, a realizagao rotineira de exame ultrassonogrdfico durante 
o acompanhamento prd-natal permite diagnosticar, com seguranga, prati- 
camente todos os casos, prindpalmente quando realizado no primeiro tri- 
mestre da gestagao. 

Determinagao da corioniddade 

Uma vez que complicagOes fetais sao mais frequentes nas gestagOes mono- 
coriOnicas, quando comparadas as dicoriOnicas, a determinagao da corioni- 
cidade da gestagao 6 requisito fundamental para nortear a conduta assisten- 
cial prd-nalal, identificando subgrupo de risco aumentado. 

A corionicidade pode ser determinada, com acuracia prdxima de 100%, 
por meio da ultrassonografia realizada no primeiro trimestre da gestagao. 
Nessa fase da gestagao, sao descritossinais e achados ecograficos caracte- 
rlsticos tanto para gestagOes dicoriOnicas como para monocoriOnicas. 3 

Apds o primeiro trimestre, a inferOncia da corionicidade 6 baseada na 
avaliagao do numero de placentas e da genitalia fetal. Quando existem duas 
placentas separadas, a gestagao 0 necessariamente dicoriOnica, ao passo que 
a identificagao de massa placentaria unica pode corresponder a duas placen¬ 
tas adjacentes e justapostas, ou a gestagao monocoriOnica de fato. Quando 
os fetos sao de sexos diferentes, eles sao necessariamente dizigdicos e, por- 
tanto, a gestagao 0 dicoriOnica. GOmeos do mesmo sexo, por sua vez, podem 
ser tanto monozigOticos quanto dizigoticos. 

Acompanhamento prenatal 

Sao aspectos que diferenciam o seguimento prd-natai das gestagOes gemelares: 
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• consultas ambulatoriais mais frequentes: devem ser programadas a cada 
3 ou 4 semanas atd 30 semanas de gestagao, a cada 2 semanas entre 30 e 
34 semanas, e semanalmente apOs 34 semanas. Esses intervalos podem 
ser reduzidos de acordo com as necessidades individuals; 

nutrigSo: recomenda-se aporte calOrico adicional de 300 kcal/dia; su- 
plementagSo de ferro e folato sao fundamentals; 

• exames laboratoriais: aldm dos exames solicitados rotineiramente para 
gestagOes unicas, em razao de maior ocorrencia de anemia matema, in- 
dica-se avaliagSo hematimdtrica matema em cada trimestre gestacional; 

• pesquisa de infecgao matema por estreptococo do grupo B deve ser rea- 
lizada entre 30 e 32 semanas. 

Avallagao fetal e ultrassonografica 

Vale destacar a importance da ultrassonografia de primeiro trimestre na de- 
terminagao da corionicidade. Entre 11 e 13 semanas, a medida da translucOn- 
cia nucal fetal constitui o melhor mdtodo de rastreamento para trissomias 
fetais nas gestagOes gemelares. 4 

Entre 16 e 24 semanas, as gestagOes monocoriOnicas s3o avaliadas quin- 
zenalmente para pesquisa de sinais da sindrome de transfusao fetofetal. 

Em todas as gestagOes gemelares, entre 20 e 24 semanas, a medida do 
comprimento do colo uterino 0 realizada rotineiramente, pela via endova¬ 
ginal, como mdtodo que auxilia na identificagao de subgrupo de risco au- 
mentado para parto prd-termo grave. Considera-se colo curto em medidas 
inferiores a 20 ou 25 mm. 5 

Quando houver disponibilidade, o exameecocardiografico fetal especia- 
lizado deve ser realizado nas gestagOes monocoriOnicas, em virtude do risco 
aumentado de anomalias cardiacas. 6 
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A partir de 24 semanas, os exames ultrassonograficos sao realizados a 
cada 3 ou 4 semanas para acompanhamento do crescimento fetal. 

As provas de vitalidade fetal sao indicadas diante de restrigao de cres¬ 
cimento fetal, discordancia do crescimento fetal superior a 20%, ocorrgncia 
de complicates obstdtricas ou doengas matemas associadas, alteragOes do 
volume de liquido amniotico e nas gestagOes monoamnioticas. 0 tragado 
cardiotocografico deve ser realizado com registro simultaneo de ambos os 
fetos, e o perfil biofisico fetal tern beneficio comprovado nessas situates. 
A quantificagao do volume de liquido amniotico d realizada pela tdcnica de 
medida do maior bolsao vertical. 

Principals complicates 

A mortalidade perinatal d de cinco a seis vezes mais frequente nas gestagOes 
gemelares, quando comparadas as gestates unicas. Esse maior risco d atri- 
buido fundamentalmente as complicagOes da prematuridade. 7 

Prematuridade 

Esta d a principal complicagao que acomete as gesteigOes gemelares. A ida- 
de gestacional mddia do parto ocorre entre 36 e 37 semanas, e 10 a 15% dos 
partos ocorrem antes de 32 semanas. 5 Esse risco aumenta consideravelmente 
quando ha presenga de polidramnio, como na sindrome da transfusao feto- 
fetal, e em decorrdncia de anomalia estrutural fetal. 

Durante o acompanhamento prd-natal, as gestantes devem ser orien- 
tadas quanto ao risco aumentado e aos efeitos deletdrios da prematuridade, 
para adequagao da rotina de atividades fisicas, com redugao da jomada de 
trabalho, evitando-se periodos prolongados em ortostatica e instituigao de 
periodos de repouso durante o dia, quando possivel. A administragao roti- 
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neira profilatica de progesterona nao demonstrou redugao efetiva da prema- 
turidade em estudos randomizados. 8 

0 risco de parto prematuro grave aumenta em pelo menos seis vezes nas 
gestantes que apresentam medida do colo uterino menor que 25 mm entre 
20 e 24 semanas. 9 Diante desse diagndsdco, pode-se instituir repouso do- 
miciliar. 0 uso de pessario cervical e a administragao de progesterona pare- 
cem medidas promissoras diante do colo curto, mas ambas as estrategias de 
tratamento ainda carecem de comprovagao definitiva de seu real beneficio. 10 
Nao ha evid£ncias de que a circlagem do colo uterino curto seja ben£fica. 
Assim, ela somente deverealizada nas gestantes com diagndstico previo de 
incompet£ncia cervical." 

A corticoterapia com betametasona (duas doses de 12 mg cada, com in- 
tervalo de 24 horas, intramuscular) deve ser reservada para gestantes que 
apresentem risco iminente de parto entre 26 e 34 semanas, como nos casos de 
trabalho de parto prematuro. 0 uso de betamim^dcos para tocdlise deve ser 
cuidadoso, por causa dos efeitos cardiovasculares secundarios, que sao ob- 
servados com grande frequencia. Nessas circunstSncias, nao se deve realizar 
hiperidratagao matema e evita-se cordcoterapia concomitante a tocblise com 
betamim£ticos pelo risco aumentado de edema agudo pulmonar matemo. 0 
emprego de antagonistas da ocitocina apresentam efeitos colaterais mlnimos. 

Restrigao do crescimento fetal 

A partir do final do segundo trimestre de gestagao, o padrao de crescimento 
intrauterino £ diferente nas gestagdes gemelares, e o peso medio de nasci- 
mento nesses casos 6 menor do que o observado nas unicas, mesmo quan- 
do corrigido para a mesma idade gestacional. Restrigao de crescimento fetal 
ocorre com frequencia cerca de dez vezes maior em gestagOes gemelares, 
quando comparadasas unicas. 12 
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Discordancia superior a 20% entre os pesos dos fetos de uma mesma 
gestagao ocorre em aproximadamente 20% das gestagdes dicoridnicas. e 
em 30% das monocoridnicas. 13 Quando exclufdas slndrome da transfusao 
fetofetal e malformagdes fetais, a presenga de discordancia de peso nao au- 
menta a morbimortalidade fetal ou neonatal, exceto quando ha restrigao de 
crescimento fetal el ou alteragao da vitalidade fetal associada. 

Diante do diagndstico de restrigao de crescimento de um ou ambos os 
fetos, realiza-se avaliagao ultrassonografica e de vitalidade fetal a cada 1 ou 
2 semanas. Nas gestagdes monocoridnicas, diante de alteragao grave da vi¬ 
talidade. com risco de dbito intrauterino, indica-se resolugao da gestagao se 
houver viabilidade do feto naorestrito. Nas dicoridnicas, diante de risco imi- 
nente de dbito do feto restrito, realiza-se o parto se o feto maior apresentar 
32 semanas ou mais, e peso estimado de pelo menos 1.500 g. 

6blto de um dos fetos 

Ocorre em 1,5 a 4.4% das gestagdes gemelares, sendomais prevalentenas ges- 
tagdes monocoridnicas. 14 Quando o dbito acontece no primeiro trimestre, situa- 
gao tambdm conhecida como vanishing twin i, o progndstico costuma ser bom. 
Em caso de dbito de um dos fetos no segundo ou terceiro trimestre, o risco de 
resultado adverso para o cogemelar sobrevivente depende da corioniddade. 

Nas gestagdes monocoridnicas, o dbito de um dos fetos cursa com dbito 
do cogemelar em cerca de 10% dos casos. e sequelas neuroldgicas sao ob- 
servadas em cerca de 10 a 30% dos sobreviventes. 15 Quando o dbito ocorre 
antes da viabilidade, indica-se condutaexpectante, com pesquisa de sinais 
de anemia no feto sobrevivente pelo estudo dopplervelocimdtrico da artd- 
ria cerebral mddia fetal. 

Nas gestagdes dicoridnicas, o dbito de um dos fetos, sem outro fator pre- 
disponente, nao costuma representar uma ameaga para o sobrevivente. Im- 
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plica, entretanto, maior risco de parto prematura. A conduta b expectante e 
o parto deve ser realizado no termo. 

A coagulagSo intravascular matema disseminada raramente ocorre em 
gestagbes gemelares com urn feto morto. 

Complicates exduslvas de gestagbes monocoribnicas 

As taxas de abortamento, mortalidade perinatal e morbidade neurolbgica 
sao maiores nas gestagbes monocoribnicas, quando comparadas as dicorib - 
nicas. Esse excesso de risco b atribuido ao compartilhamento da circulagSo 
placentdria, evento exclusivo das gestagbes monocoribnicas. As complica- 
gbes exclusivas nesse grupo sSo destacadas a seguir, 

Smdrome da transfusao fetofetal 

Acomete cerca de 10% das gestagbes monocoribnicas diamnibticas, e decorre 
da transferencia nSoequilibradade sangue, por meio de anastomoses placen- 
tirias arteriovenosas, de urn feto (doador) parao outro (receptor). 0 diagn6sti- 
co ultrassonogr2fico baseia-se na presenga de oligo/anidrimnio na cavidade 
amnica do feto doador associado a polidrilmnio no receptor. Os casos graves 
sao de instalagSo aguda, ao redor de 16 a 24 semanas, e a sobrevida natural b 
inferior a 10%. Outros achados no feto doador incluem: bexiga urindria per- 
sistentemente vazia e aumento da resistbnda ao f luxo na artbria umbilical. 0 
feto receptor pode apresentar: bexiga urindria distendida, coragSo hipertr6Sco, 
dilatado e disdnbtico, e alteragSo no fluxo do ducto venoso durante a contxagSo 
atrial. 0 tratamento de eleigSo b a ablagSo a laser dos vasos comunicantes, por 
meio de fetoscopia, com sobrevida de aproximadamente 50 a 80%, e o risco de 
sequelas neuro!6gicas entre os sobreviventes de 5%. A realizag5o de repetidas 
amniodrenagens de alivio reduz o risco de abortamento esponttneo e posterga 
o parto; entretanto, a frequbnda de sequelas neurolbgicas b de cerca de 20%. 16 



1178 parte 2 Obstetrlcia 


Sequencia anemia-policitemia 

£ outra fonna menos frequente de sfndrome da transfusao fetofetal, carac- 
terizada por grande diferenga no nivel de hemoglobina entre os fetos, sem 
que haja oligo/polidramnio. A maioria £ identificada no final do segundo ou 
terceiro trimestre, e seu diagndstico £ realizado por meio da avaliagao do pico 
de velocidade sistolica na art£ria cerebral media. 17 

Gestagao com feto ac^rdico 

Tamb£m denominada "sequencia da perfusao arterial reversa", ocorre em 
cerca de 1% das gestagOes monocoridnicas. 0 feto anormal nSo sobrevive 
ap6s o nascimento em virtude de mdltiplas malformagOes estruturais que 
incluem ausdncia do coragao ou presenga de urn rudimentar. Durante a ges¬ 
tagao, sua perfusao sanguinea se mant£m gragas a presenga de anastomo¬ 
se arterioarterial placentaria com a circulagao do outro feto. Em 50 a 70% 
das ocasiOes, ocorre dbito do cogemelar normal por insuficidncia cardiaca 
congestiva, ou parto pre-termo decorrente de polidramnio grave. 0 trata- 
mento antenatal £ feito por meio da interrupgao do fluxo sangufneo para o 
g£meo acardico com ligadura vascular endoscdpica ou coagulagSo a laser 
dos vasos umbilicais. 

Gestagao monoamniotica 

Aldm de apresentar risco aumentado de anomalias estruturais fetais, pode 
ocorrer dbito stibito espontdneo inesperado, de urn ou ambos os fetos, em 
virtude de enovelamento dos corddes umbilicais com interrupgao do fluxo. 

Gemeos unidos 

A separagSo incompleta dos embriOes resulta da divisao tardia do disco em- 
brionario (apds o 12® dia da concepgao). 0 progndstico perinatal depende 
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fundamentalmente da topografia, extensao e drgaos envolvidos na uniao. 
Quando os coragdessao unidos, a possibilidade deseparagao cirurgica eeven- 
tuais anomalias estruturais cardlacas associadas sao os principals fatores 
determinantes do progndstico. Casulsticas nacionais demonstram taxas de 
sobrevidainferiores a 10%. 18 

Parto e puerpdrio 

Recomenda-se resolugao das gestagdes dicoridnicas com 38 semanas, por 
causa do aumento da morbimortalidade perinatal apds esse perfodo. Nas 
gestagdes monocoridnicas diamnidticas, o parto pode ser antecipado entre 
36 e 37 semanas de gestagao. E nas monoamnidticas, entre 32 e 34 semanas. 

Estudo randomizado comparando cesarea e parto vaginal nao demons- 
trou diferengas significativas nos desfechos perinatais. 19 Assim, para a escolha 
da via de parto sao levadasem consideragao. principalmente, as apresenta- 
gdes dos fetos e a idade gestacional. 

Para gestagdes diamnidticas atermo, quando o primeiro gemelar ou am- 
bos sao cefaiicos. nao havendo outras complicagdes, pode-se optar pela via 
vaginal. Quando o primeiro gemelar nao d cefdlico ou apresenta peso esti- 
mado menor que o segundo (com diferenga maior ou igual a 500 g). opta-se 
pela cesarea. Para gestagOes prd-termo com fetos viaveis ou com peso fetal 
estimado menor do que 1.500 g, a via recomendada tambdm d a abdominal. 
Apds o parto, deve-se atentar para o risco de atonia/hipotonia uterina. 

Conslderagoes finals 

Em virtude do aumento recente da frequdncia de gestagoes gemelares e da 
maior morbidade e mortalidade a que essas gestagoes estao associadas, a 
boa pratica obstdtrica contemporSnea exige o conhecimento de suas prin¬ 
cipal complicagdes e o acompanhamento prd-natal diferenciado com o in- 



1180 parte 2 Obstetrfcia 


tuito de diagnosticar e intervir precocemente nas complicates, tanto ma- 
temas quanto fetais. 

Outrossim, £ fundamental a determinate ultrassonogrifica da corio- 
nicidade, no primeiro trimestre da gestagSo, para identificar as gestagOes 
monocorionicas, quedevemser avaliadasquinzenalmente para diagnOsli- 
co precoce das complicates que ocorrem exclusivamente nesse subgrupo. 
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Introduce) 

A restrigao do crescimento fetal (RCF) pode ser definida como um processo 
capaz de modificar e restringir o potencial de crescimento do feto. 1 Na pritica 
clinica, d definida por meio do percentil de peso em relagao k idade gesta- 
cional, sendo considerada RCF quando o peso fetal esta abaixo do percentil 
3 pela Organizagdo Mundial da Saude (OMS) ou abaixo do percentil 10 pelo 
American College of Obstetrics and Gynecology (ACOG). u 

A RCF constitui intercorrdncia que acomete de 5 a 10% das gestagOes, 3 
sendo a segunda principal causa de mortalidade perinatal, responsavel por 
cerca de 30% dos naimortos, aldm de determinar maior frequdneia de nas- 
cimentos prematuros e asfixia intraparto. Tambdm esta associada a com- 
plicagOes neonatais, incluindo aspiragSo meconial, disturbios metabblicos 
e hematoldgicos, disfungdo cognitiva e paralisia cerebral. Alguns estudos 
epidemioldgicos relatam, ainda, maior inciddncia de coronariopatias, hiper- 
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tensao arterial e diabete na vida adulta. 4 No entanto, em ate 75% dos casos, 
a RCF nao e detectada no pre-natal, 5 tomando a doenga um dos principais 
desafios da obstetricia atual. Para definir estrategias para melhorar sua de- 
tecgao, e essencial o conhecimento profundo de suas formas clfnicas e seus 
fatores derisco. 

Nessa linha de iaciocinio, e estabelecer um grande desafio atual a diferen- 
ciagao entre o pequeno para a idade gestacional (constitucional) e o restrito 
“verdadeiro" (patolOgico), sendo este ultimo predisposto a maior morbidade e 
mortalidade. 6 Infelizmente, ainda nao esto disponivel nenhum metodo diag- 
nOstico eficazna diferenciagSo dessas duas entidades. Atualmente, analisa- 
-se um conjunto de fatores e considera-se o feto acometido pela restrigao do 
crescimento quando algum desses fatores esfc alterado. Assim, destacam-se 
o peso fetal abaixo do percentil 3, oligoainnio e alteragOes de dopplerveloci- 
metria (uterinas, arterias umbilicais e arteria cerebral media). A dopplervelo- 
cimetria alterada sugere uma redistribute hemodinamica como adaptagSo 
a pouca nutrigao. 6 Albm disso, comumente se encontram sinais histolOgicos e 
bioqufmicos de disfungao placentaria e aumento do risco de pre-eciampsia. 

Etiotogia 

A etiologia da RCF e multifatorial, podendo ser didaticamente subdividida em 
causas matemas, fetais e decorrentes da insuficiencia vascular uteroplacen- 
taria, e nao e incomum a sobreposigao dos fatores etiolOgicos. 

Fatores fetais 

Entre os fatores fetais, estao as alteragOes cromossOmicas (p.ex., trissomias 
13,18,21), sfndromes genicas, infecgOes intrauterinas (p.ex., toxoplasmose, 
rubeola), gestagOes multiplas e erros inatos do metabolismo. 
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Fatoresmaternos 

1. Doengas clfnicas; os estados hipertensivos dagravidez, em todas as suas 
formas, elevam em duas a tr£s vezes a incid£ncia de RCF, por diminuigao 
da perfusao uteroplacentaria. Existe forte associagao entre pr6-eciamp- 
sia e RCF por causa da invasao trofobiastica deficiente. 7 Outras doengas 
como diabete melito insulino-dependente com vasculopatia, cardiopa- 
tiasciandticas, pneumopatias restritivas e doengas renaisgraves, doengas 
autoimunes (colagenoses, sindrome do anticorpo antifosfoli'pide), trom- 
bofilias hereditarias ou adquiridas, hiper-homocisteinemia e anemias 
graves tambdm associam-se a RCF. 8 - 9 

2. 'Ifanstomos de nutrigao; a desnutrigao crdnica prdvia a gravidez associa- 
-se a inciddncia de 40% de recdm-nascidos de baixo peso, decorrentes 
tanto da prematuridade quanto da RCF com mortalidade durante o pri- 
meiro ano de vida quatro vezes superior. 10 

3. Uso d e drogas: destaca-se o tabagismo, que 6 uma causa prevenivel de 
RCF. A exposigao ao mondxido de carbono reduz a capacidade da hemo- 
globina fetal de carrear oxigdnio, e a nicotina induz a liberagao de cate- 
colaminas matemas que reduzem a perfusao placentaria. Igualmente, o 
fumo passivo, o uso de drogas, aicool, substancias teratogdnicas (anticon- 
vulsivantes, anticoagulantes do tipo varfarinicos, agentes antineopiasicos 
e antagonistas do acido fdlico), a exposigao a radiagOes e a habitagao em 
altitude elevada constituem fatores etioldgicos de RCF. 11 

Fatoresplacentarlos 

A interagao entre as circulagOes matema e fetal na placenta 6 fundamental 

para a adequada troca de nutrientes e oxig&iio. Postula-se que essa adap- 

tagao decorra de processo fisioldgico e continuo denominado “ondas de mi- 
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gragao trofobiastica”. Entre a 6 s ea 12* semana de gravidez, a invasao cito- 
trofobiastica estabelece-se nos tecidos deciduais, inclusive nos segmentos 
intiadeciduais das artdrias espiraladas. A segunda onda ocorre entre a 16* e 
a 18* semana, quando a invasao endovascular estende-se para os segmentos 
intiamiometriais das artdrias espiraladas, que perdem a camada musculoe- 
Idstica (substitui'da por matriz fibrinoide), o que determina queda acentuada 
da resistdncia ao fluxo, aldm de existir menor responsividade a agentes va- 
soconstritores locais. 1213 Acredita-se, hoje, que essa invasao trofobiastica d 
contfnua, sendo incorreta a denominagao de primeira e segunda onda. 

A placentagao inadequada, ou seja, a ausdncia de destruigao da porgao 
musculoeiastica das artdrias espiraladas na migragao trofobiastica origi¬ 
nal urn territdrio com alta resistdncia ao fluxo sangulneo. Havera, assim, 
uma diminuigao da nutrigao do espago interviloso e possibilidade de maior 
agao de elementos vasoconstritores, ja que a inervagao nao foi afetada. Pla¬ 
centagao anormal define-se quando nao ocorre a invasao trofobiastica da 
porgao miometrial das arteriolas espiraladas. 14 Nessa ocasiao, ocorre maior 
frequdncia de doenga hipertensiva especifica da gestagao e RCF. A menor 
perfusao uteroplacentaria associada a doenga vascular matema d respon- 
savel por cerca de 25 a 30% dos casos de RCF e d a causa mais comum em 
fetos nao andmalos. 

Dlagnostlco 

0 diagndstico d realizado por meio de dados clinicos e de propeddutica sub¬ 
sidiary. Inicialmente, a determinagao da idade gestacional toma-se impe- 
riosa para que haja suspeita da presenga da RCF e sua confirmagao possa ser 
realizada. A acuracia na determinagao da idade gestacional d sempre melhor 
por meio dos parimetros ultrassonograficos, principalmente quando a ul- 
trassonografia (US) d realizada precocemente na gestagao. 0 comprimento 
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craniocaudal ou cabega-nddega pode ter um erro de 5 a 7 dias na determi¬ 
nate) da idade gestacional no primeiro trimestre. 

Clinic a 

Entre os dados clinicos, destaca-sea anamnese pre-natal cuidadosa para 
identificagdo de fatores de risco para RCF, como intercorrencias matemas, 
hist6ria obstetrica pregressa (ocorr£nria de recdm-nascidos de baixo peso, 
com crescimento restrito e/ou malformagoes) e atual (com eventual exposi- 
gdo a algum fator etioldgico envolvido na RCF). 

No exame fisico, a mensuragdo cuidadosa e seriada da altura uterina, 
palpagdo uterina einadequado ganho ponderal materno poderSo contribuir 
para o rastreamento da RCF. 

Ultrassonografla 

Na suspeita de RCF, a US deve ser usada para confirmar ou excluir o diagnds- 
tico. ls A estimativa de peso fetal por meio da US e o melhor teste para ras- 
trear e diagnosticar RCF, al£m de fomecer dados para pesquisa da etiologia. 
A circunfer£ncia abdominal (CA) 6 menor na presenga de RCF em virtude da 
diminuigdo do tamanho do figado, da diminuigdo do glicog£nio acumulado 
e da deplegao do tecido adiposo da regiao abdominal. Isoladamente, a CA e 
a medida de maior sensibilidade para deteegao da RCF. 15 

As estimativas de peso fetal que utilizam na equagao as medidas de CA, 
CC, diametro biparietal e medida do femur apresentam a melhor acurdcia. 17 

Aldm dos pardmetros antropomdtricos, a US e capaz de avaliar a viloJi- 
dade fetal pelo perfil biofisico fetal (PBF). A sequ£ncia de alteragao das ati- 
vidades biofisicas fetais diante da hip6xia obedece a ordem inversa de sua 
instalagdo durante a embriogenese. Dessa forma, a frequ£ncia cardlaca fetal 
d o primeiro pardmetro a se deteriorar, seguida do padrdo dos movimentos 
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respiratdrios, corporais e, por ultimo, do tdnus. Esses sao considerados mar- 
cadores agudos da vitalidade fetal. Por meio da redistribuigao do fluxo san- 
gulneo fetal secunddrio a hipoxemia crbnica, ocorre diminuigao progressiva 
do volume do llquido amnidtico, que € urn marcador crdnico da vitalidade 
do produto conceptual. 

Dopplervelodmetria 

Outro mdtodo de fundamental importance no diagndstico e no manejo da 
RCF d a dopplervelodmetria. Por meio do Doppler, identificam-se os fetos 
restritos sob risco de hipdxia, o que corresponde a aproximadamente 40% dos 
casos. 18 Avaliando a circulagao matema (artdrias uterinas), fetoplacentdria 
(artdrias umbilicais) e fetal (artdria cerebral media, aorta abdominal, renais, 
ducto venoso, seio transverso), o Doppler disponibiliza, de forma nao inva- 
siva, possibilidade unica de identificagdo da insufici£ncia placentdria (im- 
portante causa de RCF) e de avaliagao das alteragbes hemodinamicas fetais 
que ocorrem em resposta a deficidncia de oxigdnio. 

Dopplervelodmetria das artdias uterinas 

A dopplervelocimetria das artdrias uterinas tern papel fundamental no diag- 
ndstico da placentagao anormal. £ geralmente realizada no segundo trimes- 
tre e e capaz de identificar gestagOes sob risco de insufici£ncia placentdria 
e prd-ecldmpsia, doengas que frequentemente v£m acompanhadas de RCF, 
por meio do aumento da resist£ncia (tndice de pulsatilidade IIP) e do indice 
deresist&nciallR]). 

Dopplervelocimetria arterial fetal 

Consiste na avaliagao, principalmente, das artdrias umbilicais e cerebrais 
mddias, pordm, tambdm se pode analisar o territdrio da aorta, das adrenais, 
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esplbnicas e coronarias, entre outras. A avaliagao da arteria umbilical reflete 
a resistbncia vascular placentaria e esta fortemente correlacionada a insufi- 
cibncia placentaria. EmcondigOesnormais, a resistbncia da artbria umbilical 
diminui progressivamente durante a gestagao; jana insuficibncia placenta- 
ria ocorre o inverso. 18 A redugao do fluxo placentario, habitualmente, € o pri- 
meiro sinal hemodinamico observavel da existbncia de lesao placentaria e 
comprometimento da microcirculagao vilositaria (com pelo menos 50% dos 
vasos placentarios obliterados). Essa lesao placentaria causa diminuigao da 
perfusao da artbria umbilical, podendo chegar a diastole ausente e/ou rever- 
sa nos casos criticos de hipbxia fetal. 

A centralizagao hemodinamica fetal € urn passo na deterioragao fetal em 
resposta a insuficibncia placentaria. Kjellmer et al. 19 e Peeters et al. 20 em es- 
tudos em animais de experimentagao, descreveram vasodilatagao cerebral 
diante da hipbxia. Existe, portanto, uma vasodilatagao seletiva para preser- 
vagao de bigaos nobres (cbrebro, coragao e glandulassupiarrenais) e vaso- 
constrigao de outros brgaos (rins, pulmbes, intestino, pele e esqueleto) nesses 
fetos com hipoxemia. 18 Esse processo de centralizagao hemodinamica passa 
por algumas etapas, nas quais existe piora progressiva do fluxo das artbrias 
umbilicais comperda do seu componente diastblico, atb que esse componente 
toma-se reverso, albm deaumento de resistbncia do fluxo na aorta toracica 
distal, tambbm com aumento do IP. A relagao IP cbrebro/umbilical toma-se, 
entao, menor que 1, em vista da vasodilatagao cerebral, aferida como queda 
no IP da artbria cerebral mbdia. 

0 aparecimento de desaceleragbes tardias na cardiotocografia tem urn 
espago de 2 semanas entre o aparecimento da centralizagao hemodinami¬ 
ca e a alteragao do tragado. 21 A presenga de anormalidades na cardiotoco¬ 
grafia corresponde a presenga de 77% de fetos hipbxicos ou acidbticos. 21 
Existem, entao, alteragbes dos Indices de Ilquido amnibtico, e o feto per- 
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de o automatismo cardfaco, com a perda da reatividade. 0 perfodo para o 
aparecimento desses achados depende da capacidade do feto reduzir seu 
aporte metabOlico. 21 

0 desaparecimento do componente diastOlico da dopplervelocimetria 
das arenas umbilicais coincide com a presenga de alteragOes do equilfbrio 
acidobasico. Nessegrupo, existe uma mortalidade perinatal aumentada com 
numero elevado de complicagOes neonatais, atribuidas a vasoconstrigao em 
diversos Orgaos. 

Dopplervelocimetria venosa 

0 territdrio venoso fomece informagOes sobre a resposta cardiovascular do 
feto, em especial o ducto venoso. 18 Os fetos em regime de hipdxia e com per- 
fil hemodinamico alterado (centializagSo hemodinamica) tern alteragOes 
progressivas no fluxo do territOrio venoso. 0 ducto venoso 0 amplamente 
utilizado para avaliagao venosa fetal, apresentando-se como uma onda de 
velocidade de fluxo pulsatil com trds componentes: sfstole (onda S), diastole 
(onda D), ambas ventriculares, e contragao atrial (onda A). As alteragOes do 
ducto venoso ocorrem na onda A, com a perda da capacidade de contragao 
atrial, na qual pode-se observar urn aumento do IP com evolugao para onda 
A zero e reversa (acidemia fetal). Nesses casos de onda A reversa, encontra- 
-se atO 41% de mortalidade perinatal. 

Classlflcagao 

Estudos mais recentes tern subdividido a RCF segundo a idadegestacional do 
seu aparecimento. Define-se a RCF em precoce quando ela ocorre antes da 
34 a semana de gestagao e a tardia, apOs a 34 a semana. Essa subdivisSo se deve 
ao fato de a RCF apresentar fisiopatologia diferente de acordo com a idade 
gestational em que se apresenta. A restrigao precoce ocorre antes da 34 a se- 
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mana e tem maior associagao com hipdxia e lesao placentdria. 6 Em 50% dos 
casos, esta associada a prd-ecldmpsia. A alteragao da dopplervelocimetria 
ocorre por meio de deterioragao progressiva do Doppler da artdria umbilical, 
evoluindo com alteragfles do ducto venoso. A ldm disso, possui urn periodo de 
latdncia para deterioragao grave, que pode durar semanas, podendo e deven- 
do ser acompanhada com o Doppler de artdria umbilical e ducto venoso (nos 
casos de centralizagao fetal e/ou presenga de diastole zero/reversa em AU). 6 

A RCFtardia ocorre apds a 34 a semana degestagao egeralmente naoestd 
associada a prd-eciampsia, e o feto acometido tem menor tolerancia as mo- 
dificagOes hemodinamicas. Nesse caso, a dopplervelocimetria das artdrias 
cerebrais mddia assume fundamental importancia, associando a diminuigao 
da sua resistdncia ao aumento da morbidade perinatal. 6 

Conduta 

Nao existe, na atualidade, intervengao terapdutica efetiva capaz de reverter, 
nem ao menos interromper, o curso progressive da insuficidncia placenta¬ 
ria. Otimizar a assistdneia e decidir o momento apropriado do parto (risco de 
acidemia x prematuridade) d ainda a principal estratdgia. 

Medidas gerais como limitagao da atividade fisica didria e repouso em 
decubito lateral esquerdo, embora amplamente recomendadas, nao dispflem 
de eviddneias cientificas demonstrando seus beneficios. 22 Hd vdrios estu- 
dos multicdntricos que demonstram o nao beneflcio de maneira estatisti- 
camente significativa do uso de dcido acetilsalicflico (A AS) em baixas doses 
na prevengao e no tratamento da RCF. Deve-se prevenir ou tratar possiveis 
fatores de risco envolvidos na etiologiada RCF, dispensando-se atengao es¬ 
pecial ao tabagismo. 

Nos casos de restrigao precoce do crescimento fetal, procede-se d inves- 
tigagao de anormalidades estruturais ou cromossdmicas, deinfeegfles fetais 
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e de ma adaptagao circulatdria uteroplacentaria. Quanto a insuficiencia pla- 
centaria, enquanto se adota a conduta obstetrica expectante, monitoram-se a 
maturidadee a vitaJidadefetais, comantecipagao do parto quando a primeira 
estiver presente ou a segunda, comprometida. Para a realizagao desse acom- 
panhamento, utilizarn-se os exames propedeuticos anteriormente descritos: 
a US, a cardiotocografia anteparto e piindpalmente a dopplervelocimetria. 

Nos casos de RCF acima do percentil 3 do peso fetal estimado e com 
dopplervelocimetria e indice do liquido amnibtico (ILA) normais, pode-se 
acompanhar a gestagao ate40 semanas. Nos fetos com peso abaixo do per¬ 
centil 3, poremcom ILA e Doppler normais, pode-se acompanhar a gestagao 
ate a 37 a semana e. entao, opta-se pela resolugao da gestagao. 

Nos casos de RCF e alteragdes do Doppler arterial, a conduta depende 
da idade gestacional e dos par&metros de vitalidade, principalmente o Do¬ 
ppler venosoeoPBF. 

A dopplervelocimetria da arteria umbilical e a unica medida que pode 
informar o diagndstico e o progndstico ao mesmo tempo para o acompanha- 
mento da RCF. A progressao do modelo da arteria umbilical para diastole 
ausente ou reversa esta correlacionada a risco de Obito fetal. 6 Mais de 40% 
dos fetos com acidose ao nascimento tinham urn padrao de diastole zero/ 
reversa na arteria umbilical. 6 

Fetos com aumento de resistencia de arteria umbilical e/ou diminuigao 
da resistencia da ACM e/ou centralizagao de fluxo fetal, porem com diastole 
da arteria umbilical presente nas tres situagbes descritas, podem ser acom- 
panhados com controle rigoroso da vitalidade fetal (Doppler arterial, venoso, 
PBF cardiotocografia computadorizada) ate 37 semanas de gestagao. Atingi- 
do o termo, a resolugao do parto deve ser realizada. 

Acima de 34 semanas, a presenga de diastole zero na arteria umbili¬ 
cal e indicativa de resolugao da gestagao. Nos casos em que se depara com 
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esse padrao de Doppler em gestagoes antes de 34 semanas, 6 preciso reali- 
zar intemagSo, corticoterapia e controle diario da vitalidadefetal com dopp- 
lervelocimetria arterial e venosa, cardiotocografia computadorizada e PBF. 

A dopplervelocimetria do ducto venoso 6 o mais forte parAmetro do Dop¬ 
pler fetal para predizer o risco na RCF precoce. Estudos mostramque altera- 
gao na onda do ducto venoso esta conelacionada com estado avangado do 
comprometimento fetal. 6 

Em gestagoes com fetos com diastole reversa na artdria umbilical e/ou 
aumento de resist£ncia do ducto venoso (com onda A ainda presente), a re- 
solugao da gestagao esta sempre indicada a partir de 30 semanas. Se a ges- 
tagao encontra-se antes de 30 semanas. sao necessarios intemagao, cortico¬ 
terapia e controle diario da vitaiidade fetal com dopplervelocimetria arterial 
e venosa, cardiotocografia computadorizada e PBF. 

A onda A do ducto venoso zero ou reversa esta correlacionada a mortali- 
dade perinatal independentemente da idade gestacional. Portanto, essa situa- 
gao e suficiente para indicar o parto se atingida a idade gestacional minima de 
sobrevida da UTI neonatal do servigo e apds a realizagSo de corticosteroide. 

Em 50% dos casos, a alteragSo na dopplervelocimetria do ducto venoso 
aparece antes da perda da short-term variation na cardiotocografia compu¬ 
tadorizada; portanto. em metade dos casos essa alteragSo cardiotocografica 
precede a alteragSo do ducto venoso e esta fortemente associada a acide¬ 
mia, jusdficando o emprego desse metodo na avaliagSo da vitaiidade fetal. 

Em relagSo a via de parto, ela deve ser individualizada para cada pacien- 
te. Deve-se sempre considerar que fetos com crescimento restrito, mesmo 
com dopplervelocimetria normal, podem apresentar menor reserva ao es- 
tresse do trabalho de parto, portanto, 6 necessario redobrar os cuidados em 
uma possivel indugSo do parto e, se possivel, evitar o uso de prostaglandinas 
em casos de restrigSo mais grave (peso abaixo do percentil 3). Nos casos dos 
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fetos com insuficidncia placentdria grave (diastole zero da artdria umbilical) 
e suspeita de acidose (artbria umbilical com diastole reversa, alteragdo de 
ducto venoso), recomenda-se a via alta. 

Conslderagoes finals 

A RCF d atualmente urn dos campos mais complexos da obstetricia. A inca- 
pacidade do feto adquirir o pesocorrespondente ao potencial gendtico au- 
menta a mortalidade e a morbidade perinatais. Nesse contexto, o diagnbstico 
precoce, permitindo a idenhficagdo etiolbgica epossibilitandoo acompanha- 
mento adequado da vitalidade fetal, direciona para a escolha do momento 
ideal do parto, minimizando os riscos inerentes d prematuridade e d hipb- 
xia intrauterina, uma vez que atb o presente momento ndo existe terapgu- 
tica intrauterina capaz de reverter nem interromper o curso progressive da 
insuficidncia placentdria. 

Casocllnlco 

Paciente de 30anos, primigesta de 33 semanas e 6 dias (data da ultima mens- 
truagdo [DUM] eUS precoce) comparece ao pronto-socorro por diminuigao 
da movimentagdo fetal ha 3 dias. 

Ao exame flsico: paciente em bom estado geral, corada, hidratada, PA: 
120x80 mmHg. 

Ao exame obstbtrico: dinamica uterina ausente. Altura uterina: 26 cm, 
escavaocupada pelo polocefaiico, dorso fetal a direita, BCF: 150 bpm. 
Toque vaginal: colo uterino grosso, posterior e impbrvio. 

Hipbtese diagnbstica: restrigao do crescimento fetal. 

Exame subsididrios: US obstdtrica com dopplervelocimetria e cardio- 
tocografia. 
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Resultados: 

• cardiotografia: ausSncia de aceleraqOes transitbria, variabilidade pre¬ 
sente e moderada; 

• US obstetrica com Doppler: gestaqao tbpica de 33 semanas e 6 dias pela 
DUM, biometria atual para 30 semanas e 2 dias. Peso fetal estimado em 
1.132 g (percentil < 3), ILA 98, placenta posterior grau III, centralizaqao de 
fluxo fetal com dopplervelocimetria das arterias umbilicais com diastole 
ausente e dopplervelocimetria do ducto venoso com onda A positiva e 
IP no percentil 90 para a idade gestacional. 

Diagnbstico cllnico: restriqao de crescimento fetal com alteraqao da doppler¬ 
velocimetria fetal. 

Conduta: internaqao para avaliaqao diaria da vitalidade fetal, corticotera- 

pia e resoluqao da gestaqSo por meio de parto cesareo apbs a corticoterapia. 
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Doenga hemoh'tica 
perinatal 


RENATO ADGUSTO MOREIRA DE SA 
CRISTIANE ALVES DE OLIVEIRA 


Introdugao 

Quantidades muito pequenas de hemdcias fetais ganham a circulagSo ma- 
teraa em praticamente todas as gestagOes desde seu inldo, sendo o volume 
crescente com a idade gestacional e maior no momento do parto. la no pri- 
meiro trimestre, cerca de 3% das gestantes apresentam hemdcias fetais na 
circulagdo perifdrica, chegando a 46% no terceiro trimestre. 

Aloimunizagdo ou isoimunizagdo sao termos que se referem a resposta 
imunolbgica a urn antfgeno da mesma espdcie. Nesse caso, seriam antigenos 
espedficos presentes nas hemdcias fetais. Embora seja vasto o ntimero de 
antigenos eritrocitarios fetais, a incompatibilidade Rh e ABO d responsdvel 
por cerca de 98% dos casos de doenga hemolltica perinatal (DHPN): a pri- 
meira responde por 1/3 dos casos, e a segunda, por 2/3 deles. Os 2% restantes 
sao causados por anticorpos/antfgenos irregulares. 

Este capltulo trata da incompatibilidade Rh, a unica passlvel de profila- 
xia da isoimunizagao pelo emprego da imunoglobulina anti-Rh e responsd¬ 
vel pelos casos mais graves. 


1197 



1198 parte 2 Obstetrlcia 


Definigao/descrigao 

Entende-se por DHPN a anemia hemolfdca fetal causada pela presenga de 
incompatibilidade sanguinea matemofetal, caracterizada pela slntese de an- 
ticorpospor parte da gestante contra antlgeno especifico da hemacia do feto. 

A transference de anticoipos (IgG) matemos para a circulagSo fetal leva 
k hemolise e, em consequence, k anemia, k presenga de formas eritrociterias 
jovens na circulagSo periferica (eritroblastos) e k persistence de focos ex- 
tramedulares de hematopoese. Com o agravamento da doenga, pode surgir 
hipertensao portal seguida por hipoproteinemia, ascite, falencia hepatica e 
anasarca (hidropisia fetal). 

Em razSo da sua alta prevalence e gravidade, os antigenos do sistema 
Rh sao os mais importantes no contexto da DHPN. 

Os antigenos do sistema Rh estao localizados no brago curto do cromos- 
somo 1 e podem ser agrupados em trds pares: Dd, Cc e Ee. 0 par Dd £ o mais 
importante, visto que responde pelo maior poder antigenico. 0 antigeno d, 
reciproco do D, nunca foi detectado; por isso, 6 a presenga do D que deter- 
mina ser o individuo Rh-positivo. 

Quadro dinico 

Entre as gestagdes acometidas pela aloimunizagao Rh(D), 70 a 757o cursam 
com algum grau de agressao fetal. Destas, cerca de 50% apresentam doenga 
leve; 25 a 30%, doenga moderada; e 20 a 25%, doenga grave. 

Determinam a severidade da DHPN Rh(D) os titulos de anticorpos ma¬ 
temos, a avidez das imunoglobulinas pelo antigeno Rh(D) e a capacidade do 
feto em compensar a hemolise. 

Fora do Sistema Rh, Kell, Fy a (Duffy) e S sao antigenos relacionados k 
necessidade de traemento feel ou neonatal. 
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Causas 

As transfusOes fetomatemas sSo responsaveispela quase totalidade dos casos 
de isoimunizagSo Rh(D). Outras causas possfveis s3o o contato com o sangue 
Rh(D)-positivo por meio de transfusao de sangue incompatfvel ou compar- 
tilhamento de seringas entre usu^rios de drogas injetdveis. 

A porcentagem de indivfduos Rh(D)-negativos que desenvolve respos- 
ta imune ao contato com hemdcias Rh(D)-positivas depende, em parte, do 
volume de sangue desse contato. Enquanto alguns individuos desenvolvem 
resposta imune com quantidades tao pequenas quanto 0,5 mL, a maioria 
(80%) apresenta resposta com quantidades prdximas a 450 ml. 

0 mdtodo de Kleihauer-Betked utiiizado para se quantificar a hemorra- 
gia fetomatema. Considera-se hemorragia significativa quando se encontram 
5 ou mais cdlulas fetais por campo microscdpico. Esse mdtodo 6 util sempre 
que se suspeita de hemorragia fetomatema de magnitude incerta, como no 
trauma abdominal. 

Essa resposta imuneprim^ria £ lenta, ocorrendo dentrode 5 a 15 semanas 
apds a imunizagao e acarretando a produgSo da imunoglobulina M (IgM). A 
IgM tern meia-vida curta e alto peso molecular, o que impede sua passagem 
atraves da barreira placenteria. 

Em uma gestagao subsequente, o novo contato com o antigeno Rh(D) faz 
com que os linfdcitos B de memdria rapidamente se proliferem e produzam 
a imunoglobulina G (IgG), aumentando os titulos matemos. A IgG, de baixo 
peso molecular, atravessa a placenta e deflagra a hemdlise fetal (sao quatro 
os subtiposde IgG; a doenga de maior gravidade est^ associada ao subtipo 1). 
A hemorragia fetomatema tambdm pode ocorrer nas seguintes situagdes: 

• abortamento; 

• neoplasia trofobtestica gestacional: 

• gravidez ectdpica; 
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• procedimentos invasivos intraiitero (p.ex., bidpsia de vilo corial, amnio- 
centese e cordocentese); 

• dbito fetal; 

■ hemorragia matema durante assistencia prd-natal; 

• trauma abdominal matemo. 

Diagndstico 

0 diagndstico de aloimunizagao Rh(D) baseia-se na detecgao de anticorpos 
anti-Rh(D) no soro matemo. Portanto, a tipagem Rh(D) e a pesquisa de an¬ 
ticorpos matemos devem ser realizadas na primeira consulta de prd-natal. 

0 teste de Coombs indireto d utilizado para avaliar a presenga de anti¬ 
corpos matemos. 

Para mulheres Rh(D)-negativo e Coombs indireto negativo, deve-se re- 
petir a pesquisa de anticorpos matemos (Coombs indireto) com 28 semanas, 
e dai atd o parto. A presenga de teste de Coombs indireto positivo requer ava- 
liagao diagndstica adicional. 

0 teste de Coombs indireto d utilizado para discriminar os fetos sob risco 
de doenga, mas nao d utilizado isoladamente para o diagndstico da anemia 
fetal. Em geral, titulos iguais ou superiores a 1:16 demandam propeddutica 
especializada. 

Anamnese 

• Investigar a existdncia de incompatibilidade sangulnea entre o casal. 

• Arguir sobre a ocorrdncia de situagdes passiveis de sensibilizagSo ma¬ 
tema. 

• Pesquisar histdria prdvia: 

- a doenga pode manter a mesma gravidade em sucessivas gestagdes 
ou, mais comumente, ter urn card ter progressive; 
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- relatos de dbitos fetais ou neonatais, transfusao intrautero ou ex- 
sanguineotransfusao denotam quadras graves, sendo recomenda- 
vel maior vigilSncia fetal. 

• A DHPN raramente atinge a primeira gestagao. 

Exames laboratoriais 

• Sangue matemo; tipagem Rh e teste de Coombs indireto; 

• sangue patemo: Rh-positivo ou Du positivo. 

Ultrassonografia 

Embora a ultrassonografia (US) permita o diagndstico preciso da hidropisia, 
sua sensibilidade no diagndstico da anemia fetal 6questioned. Nao sao ra- 
ras as situates em que fetos seriamente andnicos nao apresentamqualquer 
sinal de suspeigao da anemia. 

Varios parametros ultrassonograficos foram propostos para predizer a 
presenga de anemia fetal (Tabela 1), como espessamento placentario, derrame 
pericardico, aumento do diametro da veia umbilical, hepatomegalia, espleno- 
megalia, mas nenhum se mostrou confiavel para utilizagao na pratica clinica. 

A hidropisia nao d observada atdque a hemoglobina fetal tenha urn deficit 
de pelo menos 7 g/dL (abaixo da hemoglobina mddia para a idade gestacional). 

tabela i Parametros sonograficos propostos para a detecgao da anemia fetal 

Placenta espessada Placentomegalia: 

• o aumento da espessura placentfria (> 4 cm), com perda da sua 
arquiteturae acentuagao da sua homogeneldade, parece sero 
primeiro sinal da doenqa 

Avaliagao prejudicada na present^ de pol!dr3mnlo (por causa da 
redugao da espessura placentaria por compressao) 


(continua) 



1202 parte 2 Obstetrlcia 


tabela i Parametros sonogr^ficos propostos para a detecgao da anemia fetal (continuagao) 


Derrame pericardia) 

Possivelmente um slnal precoce no feto descompensado 

Hepatomegalia 

Significativa correlagSo entre perfmetrohep^tlcoe hematbcrito fetal 
Tbcnla de diffdl reprodutibllldade 


Dopplerfluxometrla 

0 emprego do Doppler no manejo da DHPN visa a detectar as alteragOes he- 
modinamicas compensatbrias do feto. diante da anemia. 

Embora vdrios vasos e territbrios fetais tenham sido pesquisados, a me- 
dida do pico de velocidade sistblica maxima da artbria cerebral mbdia (ACM- 
-PSV) apresentou os melhoresresultados na avaliagaoda anemia fetal Seve¬ 
rn, presente ou nao a hidropisia. Segundo Mari et al.,‘ o mbtodo tern 100% de 
sensibilidade na predigao de anemia moderada ou severa, para uma taxa de 
falso-positivos entre 12 e 15%. 0 teste b positivo quando encontrados valo- 
res maiores que 1,5 multiplos da mediana para a idade gestacional (Figura 1). 

A adogao dessa tecnica em varios centros especializados tern gerado 
maior experibncia e novas propostas diagnbsticas, como o seu emprego na 
programagao das sucessivas transfusbes intrautero e sua correlagao com o 
valor da hemoglobina fetal. 

Cordocentese 

A cordocentese b o padrao-ouro na investigagao fetal; permite nao sb deter- 
minar precisamenteo hematbcrito como tambbm o tipo sangulneo fetal. De 
qualquer forma, a cordocentese b reservada para as situagbes de alta suspei- 
gao de anemia, a pardr dos achados ao Doppler (ACM-PSV) e a US. Possui 
maior risco de complicagOes e tambbm propicia aumento da sensibilizagao 
matema, especialmente quando do acessotransplacentario. 
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figura i Pico de veloddade slstdlica maxima da artdria cerebral mddla. Curva de Mari et at, 2000. 1 
ACM-PSV: arteria cerebral m£dla - pIco da veloddade sistdlica maxima. 


Dlagndstleo dlferendal 
Nofeto 

0 principal diagndstico diferencial deve ser feito quando dos quadros mais 
graves relacionados a hidropisia fetal. A hidropisia fetal imune (HFI) com- 
preende um subgrupo cuja causa 6 a isoimunizagao do antlgeno eritrocitdrio, 
como Rh-(D), Kell, etc. As hidropisias fetais nao imunes (HFNI) correspondem 
a todas as outras, cuja causa nao possa ser atribulda a anteriormente citada. 
A HFI eaHFNIsao indistingulveis ao exame ultrassonografico ou no exame 
cllnico. A HFNI representaquase 90% dos casos de hidropisia descritos na 
literatura mundial, apOs o advento da imunoglobulina anti-Rh. De maneira 
geral, as causas mais comuns de HFNI sao alteragOes gOnicas e cromossOmi- 
cas, malformagOes cardiacas, disturbios hematolOgicos, infecgOes congOnitas 
e a transfusao fetofetal em gestagOes gemelares. Tambdm estao associados 
com fetos hidrOpicos as malformagOes pulmonares, gastrointestinal, renais 
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e alguns tumores. Ainda, muitos casos permanecem como causa desconhe- 
cida, sendo chamados de idiopSticos. 

No recem-nascido 

£ predso fazer o diagn6stico diferencial com a icterfda flsiol6gica - que apa- 
rece mais tardiamente e e menos intensa. As vezes, d preciso fazer o diag- 
n6stico diferencial com as icterfcias infecciosas que s3o excepcionais e tdm, 
na maioria das vezes, parSmetros epidemiol6gicos. 

Classificagao 

tabela 2 Classificaq^o dinica da doenga hemolitica perinatal Rh(D) 

Leve Anemia fetal discreta (Hb > 12 a 13 g/dL) 

Icterfda neonatal de fcidl resoluq§o (bilirrubina indireta < 16 a 20 mg/dL) 
Hemoglobina pos-neonatal > 7 a 8 g/dL 
N3o necesslta de tratamento intrautero 
Prognostic excelente, mesmo sem tratamento 

Moderada Anemia fetal intermediiria (Hb entre 10 e 12g/dL) 

N3o desenvolve hidropisia; tratamento intrautero geralmente desnecessirio 
Icterfda neonatal seveia; riscode kem/cferusna ausgnda de tratamento 

Grave Anemia severa {Hb < 9 g/dL) 

Infdo do acometimento fetal tSo precoce quanto 18 semanas gestadonals 
Feto descompensado - desenvolve hidropisia In utero 

• antes de 34 semanas: 10 a 12% 

• apos 34 semanas: 10 a 12% 


Conduta 

Os cuidados iniciam-se na primeira consulta prd-natal, quando da identifi- 
cagao do grupo sangufneo e do fator Rh do casal. 

0 teste de Coombs indireto, se positivo, alerta o mddico sobre a exis¬ 
tence de isoimunizagao (fator Rh, ABO ou anticorpos irregulares), cabendo 
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ao obstetra identificar o antlgeno. Para isso, esta disponivel, atem da tipa- 
gem sanguinea, pesquisa de anticorpos irregulares pelo painel de hemacias. 

Gestante Rh-negativo nao sensibilizada (Coombs indireto negativo) 

• Tipagem do sangue do parceiro (em caso de parceiro desconhecido, con- 
siderar como sendo Rh-positivo); 

• teste de Coombs indireto na primeira consulta, repetido a cada 2 meses 
atd 26 a 28 semanas e, entao, mensalmente ate o parto; 

• profilaxiadaisoimunizagSocom imunoglobulinaanti-Rh(veraseguir). 

Gestante Rh-negativo sensibilizada (Coombs indireto positivo) 

0 risco de hidropisia fetal varia de 10%, quando o Coombs indireto e igual 
a 1:16, ate 75%, quando o titulo e igual a 1:128.0 valor de > 1:16 e usado para 
indicar conduta invasiva. 

• Teste de Coombs indireto < 1:16: repetir o exame mensalmente ate 24 se¬ 
manas e, entao duas vezes/semana ate o parto; 

• teste de Coombs indireto > 1:16: seguimento pelo Doppler (pico de velo- 
cidade maxima da arteria cerebral media [ACM-PSV]. 

Fetos gravemente acometidos em gestagao anterior 
Em casos de fetos significativamente afetados em gestagOes anteriores (i. 
e., hidropisia, transfusao intrauterina), a titulagao de Coombs indireto nao 
e urn parSmetro conflavel para acompanhamento do comprometimento fe¬ 
tal. A anemia severa em gestagao subsequente e quase regra. Por essa razao, 
deve ser iniciado monitoramento do grau de gravidade da anemia fetal pre- 
cocemente por meio do Doppler, realizado 1 a 2 vezes/semana, a partir de 18 
semanas de gestagao. 
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Avaliagao da vitalidade fetal 

A US e a dopplerfluxometria devem ser solicitadas em intervalos semanais 
para avaliagao dos fetos de geslantes isoimunizadas. 


Gestante Rh-negatlvo 

I 

Tlpagem sangufnea patema 


? 

Progenitor mascullno 
de Rh-negatlvo 

I 


Progenitor mascuiino de 
Rh-posltlvo ou desconheddo 

I 


Feto Rh-negativo 
Sem rlsco de doenga 
Pre-natal baslco 


Coombs Indireto (dl¬ 
l' consulta pre-natal 


Cl negatlvo ^ Cl posltlvo 


▼ 

RepetigSo do Cl: 

▼ 

~lr 

a cada 2 meses ate 26 a 28 

Cl<1:16 

4 Cl >1:16 

semanas; 

1 

/ 1 

mensalmenteateoparto. 

▼ 

Repetir Cl 

▼ 

Propedeutica 


mensalmente 
ate 24 

semanas e 

entlo2x/ 
semana ate o 
parto 

espedallzada 


figura 2 Conduta na doenga hemolltica perinatal - teste de Coombs indireto. 
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Gestante Rh-negativo 
Progenitor Rh-posltlvo 
Teste de Coombs Indlreto (Cl) a 1:16 


Prlmeira gestagSo 
acometlda 

I 

RepetirCI mensalmente 
at£ 24 semanas eentSo 
2x/semana ateoparto 
i 


Cl<1:16 Cl 11:16 

Dopplerfluxometria da 
arteria cerebral ntedia (ACM) 
a cada 1 a 2 semanas* 


Gestapo ptevla 
acometlda 

I 

NSoha necessldadede 
acompanharcomQ 

I 

18 semanas degestagSo 


f 


i 




f 

Partoa 

termo 


Plcode veloddade 
maxima (PSV) 
<1,5MoM 

Doppler da ACM 
ix/semana 


< PSV>1,5MoM 

* 

Cordocentese para determlnar 
hemat6cr1to(Ht) fetal 


▼ 

Ht 2 30% 


* Ht < 30% 


Parto 
com 38 
semanas a 
termo 


♦ 

Repetlr cordocentese 
em la 2 semanas 

♦ 

Parto 

ses34 

semanas 


Ses34 

semanas 

i 

Parto 


5e<34 

semanas 

♦ 

Transfuse 

Intrauterlna 

(TIU) 


figura 3 Acompanhamento - gestantes alolmunlzadas, tltulo Coombs Indlreto > 1:16. 

*0 Inteivalo entre a reallzagao do Doppler 6 um olterlo de cada servigo, em geral, repetldo a cada t ou 2 se¬ 
manas, consldeiando a hlstdria obste&rica, os adiados sonogr^ficos e uma avallagSo longitudinal do Doppler. 
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Tratamento 
Transfusao intrauterina 

A transfusao intrauterina (TIU) d, invariavelmente, o tratamento de escolha 
da DHPN severa em fetos com menos de 34 semanas gestacionais. 

Casos selecionados, com histdrico de hidropisia antes de 18 semanas, 
podem se beneficiar da administragao matema de altas doses de imunoglo- 
bulina inespecifica, seguida por TIU entre 18 e 20 semanas. 

Antes de 18 semanas, as transfusOes fetais raramente s3o bem-sucedi- 
das por causa da visualizagao limitada e do pequeno tamanho das estrutu- 
ras anatomicas relevantes. 

Anemia fetal grave pode ser definida como hematdcrito abaixo de 30% 
ou 2 desvios-padrao abaixo da mddia do hematdcrito para a idade gestacio- 
nal, devendo ser indicado tratamento pelo risco de desenvolvimento de in- 
suficigncia cardlaca fetal. 

Sao tr£s as vias de acesso pelas quais a TIU pode ser realizada: intravas¬ 
cular, peritonea] e intracardiaca. Embora a escolha de uma dessas tdcnicas 
seja baseada na experigncia prdpria de cada servigo, atualmente a aborda- 
gem intravascular € a mais empregada. 

Na TIU, a monitoragao ultrassonografica contfnua 6 obrigatdria, e a cura- 
rizagao fetal, recomendavel, visto que aumentam a seguranga do procedi- 
mento. A tocdlise e a sedagao matemassao geralmente desnecessarias. Em¬ 
bora raras, complicagOes como ruptura prematura das membranas ovulares 
(RPMO), trabalho de parto premature (TPP), corioamnionitee dbito fetal sao 
relatadas em todas as tdcnicas. 
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Transfusao intravascular (TIV) 

A t£cnica de transfusao intravascular pode apenas elevar o hemafocrito fetal 
ou tamb£m diminuir a concentragao de anticorpos circulantes, por meio da 
exsanguineotransfusao in utero (EXTIU). 

A EXTIU consisteem uma trocaintermitente do volume correspondente 
a 5% da massa sanguinea total do feto (cerca de 16 ml por 100 g de peso es- 
timado), ate que se atinja uma hemoglobina em tomo de 16 g/dL. Apesar do 
menor risco de sobrecarga cardiovascular, a EXTIU tern sido pouco empre- 
gada, pois apresenta maior risco de complicagOes e demanda maior tempo 
de procedimento. 

A complicagao mais comum da tecnica intravascular £ a bradicardia fe¬ 
tal. presente em 8% dos casos. 

0 acesso a veia umbilical atrav£s da insergao placentaria £ sempre pre- 
ferlvel; outras altemativas sao algas livres de cordao, junto k insergao abdo¬ 
minal ou em porgOes intra-abdominais. 

0 volume de sangue a ser infundido pode ser obtido por meio da se- 
guinte formula: 

Volume a ser infwdido [T V] - (Hematocrito do doador) - (Hematocrito desejado) x Volume de sangue fetal 
(Hematdoito desejado) x (Hematocrito fetal) 

0 objetivo final da TIV £ urn hemafocrito fetal entre 40 e 45%. 

Considerando-se uma quedado hemafocrito de aproximadamente 1% ao 
dia, as TIV serao realizadas com intervalos de 2 ou 3 semanas. 

Em fetos hidfopicos, o volume transfundido deve ser de apenas 50% 
do calculado. em fungao do risco de sobrecarga cardiovascular. Razao se- 
melhante impede que fetos entre 18 e 24 semanas tenham seu hemafocrito 
elevado em mais de quatro vezes. Ambas as situagOes determinam TIV com 
intervalos individualizados. habitualmente entre 2 e 4 dias. 
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Conduta obstetrica 

• Acelerar a maturidade pulmonar fetal entre 24 e 34 semanas, naqueles 
fetos sob risco de parto prematuro (gestante Rh-negativo aloimunizada); 

■ parto a termo, observando-se as indicates obstdtricas para determi- 
nar a via de parto em.- 

- gestantes Rh(D)-negativo nao sensibilizadas; 

- gestantes Rh (D)-negativo sensibilizadas, com titulagao de Coombs 
indireto < 1:16; 

- gestantes Rh(D)-negativo sensibilizadas, com titulagao de Coombs 
indireto > 1:16 e pico de velocidade maxima da artdria cerebral md- 
dia (ACM-PSV) <1.5MoM; 

• parto com idade gestacional > 34 semanas nas gestantes Rh(D)-negativo 
sensibilizadas com indicagao de TIU. 

Prevengdo 

Antes do desenvolvimento da imunoglobulina anti-D, aproximadamente 
16% das mulheres Rh(D)-negativo se tomavam aloimunizadas depois de 
dois partos de fetos Rh(D)-positivo. 

Apds o uso de imunoglobulina anti-D, a taxa de aloimunizagao de ges¬ 
tantes Rh(D)-negativo caiu para 2% com a administragao de dose unica apds 
o parto e para 0,1% quando da associagao de uma dose de imunoglobulina 
administrada no terceiro trimestre da gestagao. 

A imunoglobulina anti-D d uma solugao estdril que contdm imunoglo- 
bulina G (IgG) anti-D (anti-Rh) obtida a partir de plasma humano. A dose 
individual de 300 meg contdm anti-D suficiente para suprimir a resposta 
imune a 15 mL de cdlulas vermelhas sangufneas Rh-positivo (equivalente a 
30 mL de sangue total de feto Rh(D)-positivo). 
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Apds a administrate) da imunoglobulina, tftulos baixos de anticorpos 
(Coombs indiretos < 1:4) geralmente podem ser detectados no soro matemo 
durante vdrias semanas. 

ApOs administrate da imunoglobulina anti-D, se o Coombs indireto es- 
tiver positivo em 24 horas, assume-se que a dosagem foi suficiente; se nega- 
tivo, nova dose estd indicada. 

Imunoglobulina anti-D 

Uso de imunoglobulina anti-D em gestantes Rh(D)-negativo e Coombs in¬ 
direto negativo: 

• 28 semanas de gestato: 300 meg, IM; 

• atd 72 horas apOs o parto (reedm-nato Rh(D)-positivo com Coombs di- 
reto negativo): repetir a dose (300 meg, IM); 

- sea imunoglobulina anti-D n3ofor administiadanesse periodo, de- 
ve-se administrd-la t5o logo seja reconhecida a omissSo da prescri- 
to. Proteto pareial d obtida com sua administrate em urn prazo 
de atd 13 dias apOs o parto. e ainda M possivelmente algum efeito 
protetor quando do seu uso atd 28 dias apOs o parto. 

Nocaso de o parto ocorrer em menos de 3 semanas da administrate da imu¬ 
noglobulina anti-D, ndo d necessdria nova dose, a ndo ser que seja detectada 
hemorragia fetomatema importante. 

Casocllnlco 

Histdria 

• Uma mulher de 19 anos de idade apresenta gestato de 22 semanas. 

• G2, PI, A1 (abortamento provocado aos 15 anos). 
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• Exames de pr£-natal: grupo sanguineo A Rh-negativo. Coombs indi- 
reto 1:64. 

Examefisico 

• Afebril. pulso 96 bpm, pressao arterial 110 x 68 mmHg. 

• Abdome: utero com tamanho de aproximadamente 20 semanas. Ausen- 
cia de dor a palpa^ao. 

Exames complementares 

• Laudo da US obstetrica: biometria fetal de 21 semanas. normoidramnio. 
peso fetal estimado de 475 g. placenta corporal posterior. 

• Coombs indireto: 1:64. 

Perguntas 

• Qual e o diagndstico? 

• Como se continuar a investigar? 

• Conduta? 

Respostas 

• Hipdtese diagndstica: gestante sensibilizada, provavelmente por incom- 
patibilidade Rh. 

Outros exames necessarios sao: grupo sanguineo e fator Rh do pai, 
Doppler de arteria cerebral media. 

Resultado dos exames solidtados 

• Pai: grupo sanguineo A. Rh-positivo. 

• Velocidade maxima da ACM: 54 cm/s (Eigura 4). 
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Semanas de gcst3i;So 


fig ura 4 Pico de veloddade sistdlica maxima da artdria cerebial m&iia, Curva de Mari et ai., 2000, 1 
ACM-PSV: arteria cerebral midla - pico da velocldade slstdBca maxima. 


Conduta/tratamento 

• Cordocentese com probabilidade de transfusSo intrauterina (expecta- 
tiva armada). 

• Hematdcrito/hemoglobina fetal. 

• Tlpagem sangulnea fetal. 

Condusao 

• 0 diagndstico de aloimunizagSo Rh(D) baseia-se na detecgSo de anti- 
corpos anti-Rh(D) no soro matemo. A tipagem Rh(D) e a pesquisa de 
anticorpos matemos (teste de Coombs indireto) devem ser realizadas 
na primeira consulta de prd-natal. 

• A medida do ACM-PSV apresenta os melhores resultados na avaliagSo 
da anemia fetal grave, presente ou nao a hidropisia. 
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• 0 valor de Coombs indireto > 1:16 ^ utilizado para indicar conduta inva- 
siva nas gestantes sem histdria anterior de feto gravemente acometido. 

• A TIU £ o tratamento de escolha da DHPN grave em fetos com menos de 
34 semanas gestacionais. 

• Parto no termo nas gestantes Rh(D)-negativo nao sensibilizadas e nas 
gestantes Rh(D)-negativo sensibilizadas, com titulagao de Coombs in¬ 
direto < 1:16 ou Coombs indireto > 1:16 e pico de velocidade maxima da 
artdria cerebral media (ACM-PSV) < 1,5 MoM. 

Antecipar o parto para 34 semanas nas gestantes Rh(D)-negativo sen¬ 
sibilizadas com indicagao de TIU. 

• A profilaxia da aloimunizagao Rh deve ser feita por meio da administra- 
gao de imunoglobulina anti-D em gestantes Rh(D)-negativo e Coombs 
indireto negativo com 28 semanas, nos casos de sangramento, aborta- 
mento, procedimentos invasivos e no parto (ate 72horas),com 300 meg, 
IM, de imunoglobulina anti-D. 
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Hidropisia fetal 
nao imunologica 


LUCIANO MARCONDES MACHADO NARDOZZA 
CHRISTIANE SIMIONI 


0 termo hidropisia fetal (HF) refere-se ao acumulo de fluidos em dois ou mais 
compartimentos exhavasculares ou cavidades do corpo do concepto (p.ex., der- 
rame pleural, derrame pericardico, ascite) ou ao acumulo de fluidos em uma 
cavidade na presenga de anasarca (edema de pele e tecido celular subcu&neo). 
A HF 6 classificada de acordo com a sua etiopatogenia em dois grupos: 

• hidropisia fetal imunologica (HFI): decorre da anemia fetal grave deter- 
minada pela presenga de anticorpos matemos contra hemacias fetais 
(aloimunizagao), principalmente por causa do fator Rh; 

• hidropisia fetal nao imunologica (HFNI): nao ha presenga de anticorpos 
como causa determinante. Resulta de uma variedade de alteragOes ana- 
tOmicas e funcionais do feto. 


Ecografica e macroscopicamente, ambas as hidropisias sao indistinguiveis. 
0 diagnOsticodiferencial 6 feito pela pesquisa de anticorpos eritrocitarios no 
sangue matemo pelo teste de Coombs indireto. 


1217 
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Introdugao 

A HFNI foi descrita pela primeira vezcomo entidadepatoldgica eml943 por 
Edith Potter. Ela descreveu a HFNI como edema generalizado secunddrio a 
outros fatores que ndo a aloimunizagdo. 1 

Antes do advento da imunoglobulina anti-D, a maior parte dos casos 
de HF devia-se d aloimunizagdo pelo fator Rh. Desde 1970, a administra- 
gdo profildticada imunoglobulina anti-D ds gestantes Rh-negativo reduziu 
significativamente a prevalSncia de hidropisia imunoldgica. Atualmente, a 
HFNI corresponde a cerca de 76 a 90% dos casos de HF. 2 

A taxa de sobreviv£ncia de fetos com HFI atualmente € bastante eleva- 
da (cerca de 85%) gragas ao diagndstico e a medidas terap£uticas para o tra- 
tamento da anemia fetal pela aloimunizagdo Rh. 3 Entretanto, apesar de se 
compreender cada vez mais os mecanismos que levam d HFNI e aos avan- 
gos no diagndstico e na terap@utica fetal, a taxa de mortalidade perinatal da 
HFNI ainda d muito alta (50 a 98 %). 2 

Fisiopatogenia 

Os mecanismos que levam d HF ainda ndo estdo totalmente elucidados e, 
em grande parte das vezes, sdo multifatoriais. A HFNI pode resultar de urn 
aumento na produgdo do fluido intersticial ou da dificuldade no retomo ve- 
noso desse fluido do espago intersticial para o intravascular. 0 movimento 
dos fluidos no feto d diferente do que no adulto. Os capilaxes fetais sdo mais 
permedveis ds protelnas plasmdticas, o que resulta em uma pressdo oncdti- 
ca contrdria ao movimento de dgua do espago intersticial para o intravascu¬ 
lar. Aldm disso, o espago intersticial do feto d capaz de absorver uma grande 
quanddade de dgua. 4 

Embora as malformagdes anatdmicas e os desequilibrios funcionais que 
levam ao desenvolvimento de HFNI sejam numerosos, a causa imediata da 
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HF geralmente pode ser atribufda a algumas condigOes: anemia severa, dis- 
fungao hemodinamica, hipoproteinemia e displasia linfatica. 5 N3o raro, a HF 
pode ser ocasionada pela combinagSo dessas quatro condigOes. 

Nos fetos com hemblise grave e anemia progressiva, ha uma eritropoese 
extramedular importante, principalmente hepatica. Esse fenOmeno resulta 
em aumento do volume hepatico, lesOes hepatocelulares e hipOxia tissular, 
favorecendoa fonnagao de edema perifOrico por aumento da permeabilidade 
vascular. 6 A obstrugao venosa no sistema porta e na veia umbilical associada 
com liipertensao portal 0 responsavel pelo edema placentario e formagao de 
ascite. A medida que cai a produgao de albumina hepatica e. consequente- 
mente, ocorre hipoalbuminemia, ha evolugao para o edema fetal generaliza- 
do. 5 A hipOxia miocardica pode levar a insuficiOncia cardiaca, o que contribui 
para o desenvolvimento da HF. 6 

Muitos defeitos estruturais e funcionais do feto levam a desequilibrios 
hemodinamicos, que podem levar a hidropisia. A falOncia miocardica pri- 
mitiva pode decorrer de alteragOes no ritmo cardiaco, anomalias congOnitas 
ou hipbxia miocardica, levando, assim, a insuficiOncia cardiaca congestiva. 
A diminuigao do retomo venoso pode ser causada por uma obstrugao dos 
grandes vasos na circulagao fetal ou do retomo venoso na placenta. Numero- 
sas afecgOes estao relacionadas, sendo as mais comuns as lesOes ocupantes 
do tdrax fetal, como malformagOes adenomatosas cfsticas cong^nitas, her¬ 
nia diafragmatica, sequestro pulmonar, n6 de cordao e tamb^m teratomas 
cervicais e atresia laringea. 

As malformagOes do desenvolvimento do tecido linfatico podem ser ge- 
nericamente classificadas como displasia linfatica congOnita. A falha dos es- 
pagos linfaticos em comunicar-se com o sistema venoso central pode resul- 
tar no desenvolvimento de urn higroma cistico. A linfangiectasia pulmonar 
caracteriza-se por dilatagSo do sistema linfatico toracico, levando a derrames 
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pleurais e edema generalizado. Uma das causas mais comuns de quilotdrax 
cong£nito d a ruptura do ducto toracico. 5 

Outro achado comum na HFNI d o polidramnio, que d desencadeado 
por mecanismos diversos, como alteragdes na deglutigao fetal (por edema 
defaceouacinesia fetal), aumentodepressaooncdticaamnidticaou, ainda, 
aumento da permeabilidade capilar consequente a hipbxia. 

Etiologia 

Inumerosdisturbios t£m sidoassociadosao desenvolvimento da HFNI (Tabela 
1). Em uma revisao recente da literatura, que avalio u 5.437 casos de HE os fa- 
tores etiolOgicos foram classificados em: cardiovasculares (21,7%), cromosso- 
mopatias (13.4%), alteragOes hematolOgicas (10,4%), infecgdes (6,7%).massas 
intratordcicas (6,0%), displasias linfdticas (5,7%), slndromeda transfusao feto- 
fetal (SITF) eoutiascausasplacentarias (5.6%), malformagOesdo tratourinario 
(2,3%), doengas metabOlicas (1,1%), tumores (0,7%), doengas gastrointestinais 
(0,5%) e idiopdticas (17,8%). 7 £ importante ressaltar que os casos classificados 
como idiopdticos sao os que costumam evoluir com pior prognOstico. 

Causas cardiovasculares 

As anormalidades caidlacas sao responsdveis, segundo Allan et al. e Warsof 
et al„ por 20 a 40% dos casos de HFNI. 8 ' 9 Elas incluem: arritmias cardlacas, 
defeitos cardfacos estruturais, miocardites e tumores cardlacos. Em todos os 
casos, o mecanismo paia o desenvolvimento da hidropisia parece ser a insu- 
fici£ncia cardfaca congestiva. 

A diminuigao do retomo venoso, a obstrugao do fluxo arterial, assim 
como disfungOes da fungao cardfaca ou da contradlidade miocardica, podem 
levar a HF. Entretanto, ainda nao foram explicados todos os mecanismos que 
levam a HF associada a disturbios cardfacos. 10 
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tabela i Condigoes associadas com HFNI 
Categorlas Condigoes Individuals 


Cardiovasculares 

Taqularrltmlas 

Taqulcardla supraventricular (T5V) 
flutteratrlal(FA) 

Bradlarrltmlas 

Bloqueio atrioventricular total (BAVT) 

Defeitos anatomicos 

Comunicagao interventricular (CIV) 

Comunicagao Interatrial (CIA) 

Defeito do septo atrioventricular (DSAV) 

Hipoplasia do coragao esquerdo 

Insuficienciada valvulapulmonar 

Anomalia de Ebstein 

Estenoseda vilvula adrtlca 

Estenosesubadrtica 

Ventrlculounlco 

Tetralogla de Fallot 

Fechamento prematura do forame oval ou do ducto arterioso 

Rbroelastose subendocirdica 

Miocardiopatias 

Tumores Intracard facos 


(continuo) 
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tabela i Condigoes associadas com HFN! (conf/nuagdo) 


Categorlas 

Condi goes individuals 

Trlssomla do 21 


Trissomia do 18 


Trissomia do 13 

Cromossomicas 

Outras trissomias 


Monossomla X 


Mosaldsmo 


Trlploidlas 


Nanlsmotanatofdrlco 


Artrogripose multipla congenita 


Distrofia tor^cica asfixiante 


Osteog£nese imperfeita 


Acondrogdnese 

Slndromes malformatlvas 

Slndrome de Saldlno-Noonan 


Slndrome de Neu-Laxova 


Hlgroma dstlco recesslvo 


Slndrome de Pena-ShoKeir tlpo 1 


Slndrome de Klippel-Trenaunay-Weber 


Pterigeomultlplo letal 

Gemelaridade 

Slndrome da transfusao fetofetal (STFF) 


Alfatalassemlas 

Hematoldgicas 

Shunts arterlovenosos (tumores vasculares) 

Trombose da vela cava, portal ou femoral 


Defidfinda G6PD 


(tontlnuo) 
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tabela i Condigoes associadas com HFNI (continuogdo) 
Categorlas Condigoes Individuals 

Rbrosedstlca 
DoengadeTay-Sachs 
Doenga de Gaucher 
Mucolipidose II 

Metabdllcas 

Gangllosldose GM1 
Sialldose 

Mucopollssacarldose I, IVA e VII 


Doenga de Nlemann-PIck A e C 


Urin^rias 

Atresia ou estenose uretral 

vaivula de uretra posterior 

Perfuragao espontanea da bexiga 

Nefrose congenita 

Bexiga neurogAnlca com refluxo 

Ureterocele 

Sfndromede Prune-Belly 

Resplratdrlas 

Sequestra pulmonar 


Hernia diafragmdtica 


Malformagao adenomatolde a'stica 


Linfangiectasia pulmonar 


Atresia dosbrflnqulos principals 


Hamartoma do pulmao 


Teratoma mediastinal 


Hlpoplasla pulmonar 


Leiomlossarcoma Intrator^cico 


(contlnuo) 
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tabela i Condigoesassociadascom HFN! (cont/nuagdo) 
Categorias Condlgoes Individuals 


Gastrointestlnals 

Atresia duodenal 

Volvo intestinal 

MalrotagSo do intestino 

Hep^tlcas 

Calcificagoes hep^ticas 

Fibrose hep&lca 

Colestase 

Doenga polidstlca hep^tlca 

Atresia blllar 

Maternas 

Diabete melito giave 

Anemia grave 

Hipoproteinemia 

Slndromede Sjogren 

Placent^rias e vasos 
umblllcals 

Corioangioma 

Trombose de vela coribnlca 

Transfuse maternofetal 

TorgSo do cordSo umbilical 

N6verdadeirodecord3o 

Angiomixoma do cordSo umbilical 

Aneurisma da arteria umbilical 

Medlcamentosas 

Indometadna anteparto 


(continuo) 
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tabela i Condigoes associadas com HFNI (contrnucrgdo) 
Categorlas Condigoes Individuals 

CMV 


Infecciosas 


Outras 


Toxoplasmose 

Sffilis 

Hepatite Be C 
Herpes simples 
Rubeola 
Leptospirose 
Doengade Chagas 
Parvovirus B19 
Coxsackie 

Linfedemacongdnito 
Hidrotorax congenito 
Qullotdrax congenito 
Neuroblastoma congenito 
Esderosetuberosa 
Torgdodedstodeov3rio 
Trauma feta! 

Teratoma sacrococcigeo 
Tumor de Wilms 
Agenesia de ducto venoso 


HFNI: hidropisia fetal n§o imunol6gica;G6PD:g|icose-6-fosfato desidrogenase; CMV: dtomegalovirus. 
Fonte: adaptada de Holzgreve, 1991. 
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Ascardiopatiasestruturais associadas com odesenvolvimento de HF in- 
cluem: sfndromeda hipoplasia do coragSo esquerdo (31%). defeito do septo 
atrioventricular (DVAV) (13%), comunicagao interatrial (CIA) e interventri¬ 
cular (CIV), valvopatias, aldm das anomalias cardiacas complexas, como te- 
tralogia de Fallot. Quando presentes em fetos com diagndstico de HFNI, es- 
tao associadas a urn pior prognbstico, com indices de mortalidade perinatal 
proximo de 88%. 811 £ imperativo, portanto, nos fetos com HFNI, a realizagao 
da ecocardiografia fetal tao logo se faga a suspeita do defeito cardiaco, assim 
como a pesquisa de outras anomalias associadas. Sabe-se ainda que as aneu- 
ploidias estao presentes em 1/3 dos fetos com defeitos cardiacos estruturais! 2 
0 conhecimento do caribtipo fetal, seja durante a gestagao, no pds-natal ou 
no material de necrdpsia, 6 indispensdvel para a tomada de condutas durante 
a gestagao e para o aconselhamento das gestagoes futuras. 

As arritmias cardiacas sao importante causa de HFNI. A suspeita de ar- 
ritmia fetal ocorre quando se detecta ritmo cardiaco irregular, frequencia car- 
diaca acima de 180 bpm ou abaixo de 100 bpm. Elas podem facilmente ser 
reconhecidas pela ausculta dos batimentos cardiacos do feto na consulta de 
prd-natal ou durante a realizagao do exame ultrassonogrlfico. A andlise dos 
disturbios do ritmo cardiaco ultrassonograficamente 6 feita principalmente 
pelo modo-M. Os disturbios graves do ritmo cardiaco fetal que podem evo- 
luir para a descompensaqao cardiaca sao as taquiarritmias, sendo as mais 
frequentes a taquicardia supraventricular (TSV), o flutter atrial (FA) e as bra- 
diarritmias, como o bloqueio atrioventricular total (BAVT). A cardiopatia es- 
trutuial deve ser descartada, pois esta presente em cerca de 1 a 5% dos fetos 
portadores de taquiarritmias e 30 a 50% associadas ao BAVT. 13 

As taquiarritmias sSo uma das poucas causaspossiveis de tratamento 
da HFNI. A administraqao de fdrmacos a mae (via transplacentaria) ou ao 
feto (pelo cordao umbilical, mas podendo ser ainda pelo liquido amnidtico. 
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por via intraperitonial ou intramuscular, ou a combinagao das vias) £ passi- 
vel de reverter a taquiarritmia para um ritmo cardiaco sinusal. 0 farmaco de 
primeira escolha d a digoxina oral materna emaltas doses, objetivando-se 
niveis sdricos matemos ao redor de 2,5 ng/dL, com resultados mais satisfatd- 
rios na TSV que no FA. 14 Nos fetos hidrOpicos, a utilizagao de medicamentos 
por via transplacentaiia d pouco efetiva por causa da passagem inadequada 
atravds da placenta hidrdpica. Nesses casos, a terapia fetal direta esta indi- 
cada preferencialmente por meio da cordocentese. 

0 tratamento medicamentoso nos fetos hidrdpicos d preferivel em vez 
da interrupgao da gestagao.principalmentenos fetos prematuros. Na maioria 
das vezes, apds a cardioversao quimica, esses fetos evoluem com resolugao 
da hidropisia, melhorando muito o prdgndstico pds-natal. 

As bradiarritmias por BAVT ocorrem usualmente em duas situagOes: as- 
sociadas a cardiopatia estrutural ou a doenga do teddo conectivo matemo. 0 
desenvolvimento de insuficidncia cardiaca esta mais relacionado as frequdn- 
cias ventriculares abaixo de 55 bpm. 15 Nesses casos, a utilizagao de farmacos 
beta-adrendrgicos como a terbutalina pode aumentar a frequdncia ventricular 
em atd 15 bpm, e em algumas vezes d osuficiente para que ocorra a melhora 
do ddbito cardiaco e, assim, da hidropisia. 15 

A miocardite de causa infecciosa, como nas infecgOes por parvovirus 
B19, pode levar a faldncia cardiaca e a liidropisia. 

T\imores intracardiacos como rabdomioma (Figura 1), cuja frequdncia d 
elevada em casos de esclerose tuberosa, podem ocasionar a hidropisia por 
obstrugao do fluxo sanguineo. 

Grandes tumores vascularizados (decorrentes de shunt arteriovenoso e 
sequestra vascular) e neuroblastoma de adrenal (pelos altos niveis de cate- 
colaminas) podem tambdm causar insuficidncia cardiaca. 
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figurai Tumorintracardiacoobstruindoasaidadoventriculoesquerdo. 


Causas hematologicas 

Os disturbios hematoldgicos ocorrem em cercade 10% das HFNI. Nesses ca- 
sos, a hidropisia estd diretamente relacionada k anemia fetal. Algumas con- 
digbes que levam a anemia s3o hereditdrias, como as hemoglobinopatias, e 
outras, adquiridas, como hemdlise, perda de sangue fetal, infecgao por par¬ 
vovirus B19 e aplasia medular. 

Entre as hemoglobinopatias, a causa mais comum de HF d a talassemia, 
disturbio autossdmico recessivo com grande prevaldncia no sudeste asidtico. 
onde d responsdvel por 57 a 81% dos casos de HFNI. Alguns autores relatam 
que a inciddncia geral de talassemia em fetos hidrdpicos d de 10%. 0 feto 
com talassemia perde a capacidade de produzir cadeias alfa de hemoglobina, 
produzindo apenas cadeias gama e beta, incapazes de armazenar oxigdnio, 
ocasionando hip6xia intrauterina grave. Pode haver tambdm a presenga da 
hemoglobina Bart, comum nessa doenga. 0 diagndstico definitivo dos fetos 
acometidos d realizado por meio da andlise direta da mutagdo em amostra 
de sangue fetal. Caracteristicamente, nos casos de talassemia, a HF aparece 
no final do segundo ou no inicio do terceiro tiimestre de gestagdo. 11 
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Anomalias cromossomicas 

As anomalias cromossAmicas sAo causas relativamente comuns de HNI, acome- 
tendo cerca de 16% dos casos. 16 0 achado de HFNI antes de 18 semanas de gesta- 
qAo estA associado com altos Indices de cromossomopatias. quando comparado 
Aqueles com diagnAstico ap6s a segunda metade da gestagAo.' 7 A cromossomo- 
patia mais comumente assodada a HFNI £ a sindrome de Tbmer (45,XO), segui- 
da das trissomias dos cromossomos 21,18,13 e 16 e das triploidias.' 7 A sindrome 
de T\imer £ tamb£m assodada com 50 a 80% dos casos de higroma dstico." 

Em fetos hidrdpicos sem causa especifica aparente deve ser sempre su- 
gerido o estudo do cariAtipo fetal, por meio da amniocentese, da cordocen- 
tese ou da biApsia de vilo corial. 

0 mecanismo exato queleva k hidropisia em fetos portadoresde cromos¬ 
somopatias £ incerto, mas sabe-se que envolve principalmente disturbios do 
sistema linf’Atico ouf'alencia cardiaca. 

Inumeras outras causas gen£ticas, al£m das cromossopatias, podem es- 
tar assodadas k HFNI (Tabela 2). 

Causas infecciosas 

Infec^es fetais sko responsiveis por 1 a 8% dos casos de HFNI. Entre as doen- 
qas infecciosas mais comumente assodadas k HFNI eslfto: toxoplasmose, sl- 
filis e infecqao por citomegalovlrus (CMV), parvovirus e virus de Coxsackie. 

VArios sAo os mecanismos por meio dos quais os fetos infectados desen- 
volvem hidropisia. HA evidencias de que a infecqAo direta ao miocArdio leva a 
miocardite e consequente falencia cardiaca no feto. Ainsuficienda cardiaca 
tamb£m pode ser secundAria A anemia fetal grave. 

0 parvovirus B19 £ responsAvel por aproximadamente 18% dos casos in- 
fecciosos de HFNI. 0 parvovirus B19 £ urn DNA-virus cuja forma de trans- 
missAo mais comum se dA por meio de secreqOes respirattirias. A infecqAo 
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tabela 2 Causasgen&lcasassociadas^ HFNI 

Monossomla X 
Trissomla 21 
Triploidia 
Tetraploldla 
Trissomla 13 
Trissomla 18 

Anomalias cromossdmicas T rissomla 16 

Duplicagdo parcial docromossomoll 
DupllcagSo parcial do cromossomo 15 e 17 
DuplicagJo parcial do brago curto do cromossomo 18 
Delegao parcial do brago curto do cromossomo 13 
DelegSo parcial do brago curto do cromossomo 18 

_ Rearranjo do brago longo do cromossomo 22 

Slndromede Noonan 

Sindrome G; sindrome de Opitz-Frias 

Condlgoes gen^tl cas dominantes 

Esderosetuberosa 

Outras 

Slndro me d e costelas curtas com polldactilia 
Sindrome de Saldino-Noonan 


Dlsplaslas esqueteticas 


AcondrogSnese 
Osteog§nese Imperfeita tipo li 
Displasia tor^cica asfixiante 
Dlsplasia tanatofdrlca 
Osteocondrodisplasia letal de McGuire 
Nanismo com membros curtos, tipo Wegmann 
Nanismo comossosfinos efraturas 


Condrodisplasia letal, tipo Greenberg-Rimoin 
Condrodlsplasla punctata, variante Conradl-HUnermann 
Outras 


(contlnuo) 
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tabela 2 Causas gendticas associadas d HFNI (cont/nao^do) 

Alfatalassemia 

Defidfcncla de gllcose-6-fosfato desldrogenase 
Defiddncia de glicose-fosfato isomeiase 
Defiddncla de plruvato qulnase 
Defiadnciadecamitina 

Mucopollssacarldose tlpo I_ 

Mucopollssacarldose tlpo IVB; doenga de Morquio 
Alteragoes hematologicas e Mucopollssacarldose tipo VII (defiddncia de 

metabdllcas B-glucuronldase) 

Hemocromatose neonatal 
Slalldose 

Doenga de Gaucher (tipo 2) 

Doenga de Nlemann-PIck tlpo A e C 
Doenga da cdlula I, mucolipidose tipo II 
Gangliosidose GM1 
Galactosldose 


Outras alteragoes autossdmlcas 
recessivas 


Sindrome de Pena-Shokeir 
Slndrome do pterfgeo miiltlplo letal 
Hidropisia idiop^tica recorrente 
Hlgroma dstlco Isolado recorrente 
Slndrome nefrdtlca congenita 
Doenga renal policlstica tipo I 
Outras 


HFNI: hidropisia fetal n§o imunoldgjca. 
Fonte: adaptada de Janiaux et at, 1998. 


por esse agente pode resultar em viriasslndromescllnicas. sendo a mais co¬ 
mum o eritema infeccioso, que acomete principalmente criangas. Em adul- 
tos, a infecgao d geralmente subcllnica, pordm, em alguns casos, urn quadro 
de artrite pode ser a unica manifestagao cllnica. 
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As ta*is de infecgao congenita do parvovirus B19 variam conforme a sua 
prevalence na comunidade estudada e o ano em que foi realizado o estudo. 
Sabe-se que o numero de casos de HFNI atribuldos ao parvovirus B19 pode 
aumentar em anos epidemicos de eritema infeccioso, atingindo ate 13,5% 
das gestantes suscetlveis nao imunes. 

No Brasil, Silva et al. mediram a prevalence de anticorpos IgG contra o 
parvovirus B19 em gravidas com ate 24 semanas de gestagao na cidade do 
Rio de Janeiro entre 2003 e 2005. Encontraram urn percentual de gestantes 
IgG-positivo antiparvovirus B19 de7l,6%. indicando que cerca de30% das 
gestantes permanecem suscetlveis a infecgao. 18 Alguns autores relatam ate 
50% das mulheresadultas como suscetlveis a infecgao pelo parvovirus B19. 

A incidencia de IgM positivo em gestantes e estimada em 5%, e a trans- 
missao placentaria, em 25%. O risco de efeitos adversos fetais e de 9 a 26%, 
sendo maior quando a infecgao ocorre antes das 20 semanas de gestagao. 19 
O virus tern tropismo por ceiulas da medula bssea e somente se replica em 
ceiulas progenitoras do tecido hematopoetico, podendo levar a anemia se¬ 
cundaria a aplasia de ceiulas vermelhas. 

Durante o primeiro trimestre. esses fetos podem apresentar aumento da 
translucencia nucal e restrigao do crescimento. No segundo trimestre. pode 
ocasionar derrame pleural, ascite, cardiomegalia, hidropisia e peritonite me- 
conial. No terceiro trimestre, pode haver falha na produgao da medula dssea, 
com alguns perlodos de aplasia. 19 

A transmissao transplacentaria desse agente tambem tern sido associa- 
da a abortos espontaneos e a bbito fetal. 

A presenga de anticorpos IgM especlficos para o parvovirus BI9 no san- 
gue matemo traduz infecgao aguda em 90% das vezes. Para o diagnbstico de 
infecgao fetal pesquisa-se o DNA do virus pela tecnica de reagao em cadeia 
de polimerase (PCR) emamostrasde llquido amnibtico ou qualquer tecido fe- 
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tal, atingindo-se sensibilidade de quase 100%. Testes soroldgicos para o feto 
nao sao confiaveis pelo grande ntimero de falso-positivos e pelo fato de que 
o feto s6 adquire a capacidade de produzir anticorpos do tipo IgM apbs 22 se- 
manas degestagao. 

0 CMV tamb6m pode levar a HFNI, sendo a segunda infecgao congenita 
mais associada a essa doenga. A infecgao tem um curso clinico vaiiavel, po- 
dendo levar tanto ao bbito fetal como a resolugao espontanea da hidropisia. 
Assim como na infecgao pelo parvovirus, o diagndstico fetal e realizado pela 
pesquisa do virus pela tecnica de PCR. 

A toxoplasmose como infecgao congenita, a sifilis e a infecgao pelo virus 
do herpes tipo 1 (HSV-1) podemlevar a HE ainda que mais raramente que as 
afecgOes anteriormentedescritas. 

Gemelarldade - transfusao fetofetal 

A sindrome da transfusao fetofetal (STFF) e uma complicagao que ocorre em 
cerca de 10% das gestagoes gemelares monocorionicas-diamnidticas. A STFF 
responde por 12% da mortalidade perinatal e por 17% da morbimortalidade em 
gestagOes gemelares, 20 ed responsavel por mais de 8% dos casos de HFNI. A 
exist£ncia de anastomoses vasculares placentarias, especialmente as arteriove- 
nosas, resulta em alteragao do fluxo sanguineo e “transfusdes” de um feto para 
outro. A HFNI pode ocorrer tanto no feto doador como no receptor. A anemia e 
sugerida como causa da hidropisia no feto doador enquanto a descompensagao 
cardiaca por sobrecarga vol£mica pode explicar a hidropisia no feto receptor, 

Doengas heredlt^rias 

Muitas s5o as doengas de carater hereditario associadas a HFNI (Tabela 2). 
As mais comumenteencontradas sao as displasias esqueigticas e as doen¬ 
gas metabblicas. 
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Inumeras categorias de displasias esqueldticas v£m sendo associadas a 
HFNI, incluindo: acondroplasia, acondrog£nese, osteog£neseimperfeita, dis- 
plasia tanatoftirica. 12 Omecanismo exato que leva a hidropisia nesses casos 
permanece ainda incerto. 

Erros inatos do metabolismo respondem por cerca de 0,5 a 2% dos ca¬ 
sos de HFNI. n As doengas de depbsitolisossomial sao as mais implicadas na 
patog£neseda HFNI.entreelas: gangliosidoseGMl, galactosialidose, doenga 
de Niemann-Pick A e C. doenga de Gaucher (DG) tipo 2 e mucopolissacari- 
dose (I, IV e VII). 0 mecanismo que leva a hidropisia nesses casos envolve 
visceromegalias e obstrugao do retomo venoso, assim como diminuigSo da 
eritropoese e hipoproteinemia. Ainda que essas doengas sejam relativamente 
raras como causa de HFNI, o seu diagnOstico d particularmente importante 
por causa do alto risco de recorrgncia. 

A D G d urn erro inato do metabolismo do grupo das doengas lisossomicas 
de depdsito, sendo a mais frequente do referido grupo. £ de heranga autos- 
somica recessiva, portanto, com risco de 25% a cada gestagao de casal hete- 
rozigoto. A doenga d resultante da defici^ncia da beta-glicosidase ^cida ou 
beta-glicocerebrosidase, que leva ao acumulo de glicolipldios nos macrdfa- 
gos. principalmentenobago, flgado, medula dsseae pulmao. Deacordocom 
o Registro de Doenga de Gaucher, existem aproximadamente 5.000 pacientes 
com diagndstico de doenga de Gaucher tipo 1 no mundo, sendo quase 500 
no Brasil. Essas slndromes raramente sao confirmadas apenas nos achados 
ultrassonograficos durante o prd-natal, a menos que haja histdria familiar 
da doenga. O diagndstico d realizado por meio da dosagem da atividade da 
enzima beta-glicosidase nos leucdcitos ou nos fibroblastos em amostras do 
sangue fetal obtidas via cordocentese. O tratamento baseia-se fundamen- 
talmente na reposigao da enzima sintdtica que C obtida por tdcnica de DNA 
recombinante e que atualmente esta disponivel no mundo todo. 
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Algumas condigOes autossdmicas dominantes associadas d HFNI in- 
cluem: distrofia miotdnica congenita, sfndrome de Noonan, esclerose tube- 
rosa e sfndrome de Lange. 

A anamnese bem detalhada 6 muito importante nesses casos. A histdria 
de consanguinidade entre os pais deve ser sempre questionada, uma vez que 
6 tambdm um fator relacionado com HFNI. 

Causas tordcicas e pulmonares 

Cerca de 6% dos casos de HFNI devem-se a anomalias tordcicas. 21 Elas in- 
cluem: as massas intratordcicas, como a malformagdo adenoma toide clstica 
do pulmao, a hernia diafragmdtica, o sequestro pulmonar e as neoplasias. Na 
maioria das vezes, e o efeito de massa intratordcica que leva d hidropisia por 
obstrugdo do retomo venoso ou interfere na fungdo cardlaca por compres- 
sao exlrfnseca do coragao. 

A causa mais frequente de HFNI entre as causas pulmonares e a malfor- 
magdo adenomatoide cistica do pulmao (MAC), sendo a do tipo III (microcfs- 
tica) a que estd mais associada com HF (Figuras 2 e 3). A MAC origina-se na 
quinta ou sexta semana de gestagdo, secunddria a uma parada da maturagdo 
bronquiolar associada a um supercrescimento mesenquimal. Geralmente 
ndo estd vinculada a defeitos cardfacos ou cromossdmicos. A hidropisia e o 
derrame pleural acontecem por causa da compressdo tordcica exercida pela 
massa mediastinal obstruindo a veia cava ou pelo aumento da pressdo in- 
tratordcica dificultando o retomo venoso. 22 0 diagndstico pre-natal e reali- 
zado mais comumente entre 16 e 22 semanas, durante aultrassonografiade 
rotina. Em virtude de seu aspecto ecogenico, pode ser confundida com uma 
massa pulmonar ou intratordcica que deve ser exclufda, pois normalmente 
denota pior progndstico. Na maioria dos casos de MAC, no entonto, uma vez 
exclufdas outras malformagOes associadas, lesOes pequenas e ausSncia de 
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hidropisia, aconduta expectante deve ser considerada, em razao da alta taxa 
de regressao espontSnea das lesOes. Nos casos que evoluem com HF, naque- 
les casos de pior prognOstico e de alto risco de Obito intiauterino e neonatal, 
temsido proposta administragSo de corticosteroides as gestantes, B realizagao 
de shunttoracoamnidtico das malformagOes macroclsticas e, ainda, cirurga 
fetal a cbu aberto nas malformagOes sOlidas microtis ticas. 22 24 



FIGURA 2 Malfonnaqao ad«nomatolde dstlca (MAC) do tlpol. 



figura 3 Malfomnagao adenomatolde cfstlca (MAC) do tlpo 1. Corte transversal do tdrax fetal 
evldendando corat^o desvlado para a dlrelta em ra 2 ao do efeito demassa pela MAC acome- 
tendo o pulmao esquerdo. 
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Na hernia diafragmltica, ocorre uma sequ£ncia de defeitos na formaqao 
diafragmatica, em que parte do conteudo abdominal (maior press5o) invade a 
cavidade torlcica (menor pressSo). A ultrassonografia, identificam-se estd- 
mago, figado ou mesmo alqas intestinais no interior do tdrax, desvio doeixo 
cardiaco ou ainda presenqa de vasos portais no tOrax Pelo efeito de massa, 
essas estruturas podem levar a diminuiqao do retomo venoso ou a disfun- 
qao cardiaca por compressao extrinseca, sendo, portanto, uma das causas 
responsaveis pela HF. A obstruqao intestinal pode ainda levar ao desenvol- 
vimento de polidramnio. 

Os derrames pleurais, tamb£m chamados de hidrotOrax, sao definidos 
como coleqdes liquidas inespeclficas localizadas no espaqo pleural e facil- 
mente identificadas a ultrassonografia (Figuras 4 e 5). Sao resultantes do 
acumulo de transudato no espaqo pleural ou, mais comumente, de quilo. Po¬ 
dem ser primarios (geralmente quilosos) ou secundarios como parte de urn 
quadra de HFNI. Diante do diagndstico de derrame pleural, deve-se proce- 
der no sentido de rastrear as possiveis causas. No ambito matemo, deve-se 
investigar aloimunizaqao (principalmente pelo fator Rh), diabete e sorolo- 
gias TORCHS, aiem da pesquisa por parvovirus B19. No ambito fetal, o estu- 
do cromossOmico e pesquisa de outras anomalias associadas fazem-se ne- 
cessarios. A toracocentese € util no sentido de diferenciar o tipo de derrame 
e de reduzir o risco de hipoplasia pulmonar e HF. A possibilidade de shunt 
toracoamniOtico deve ser considerada nos casos de recidiva do quadra, au- 
sSncia de hidropisia e outras anomalias fetais associadas. 

Tumores 

Varios tumores fetais podem estar associados ao desenvolvimento de HFNI, 
incluindo neuroblastoma, teratoma sacrococclgeo (Figuras 6 e 7), hemangio¬ 
mas hepaticos, tumores cardlacos e outras. Os possiveis mecanismos pato- 



1238 parte 2 Obstetrlcia 



figura 4 Derrame pleura! (corte coronal do tdrax fetal). 



figura5 Derrame pleural (corte transversal do torax fetal). 


gdnicos envolvidos sao a faldncia cardfaca de alto ddbito (“sequestro" do 
volume sangufneo fetal atravds do shunt com vasos tumorais), a possfvel 
compressao vascular pelo tumor, ou ainda, a anemia secundaria a hemor- 
ragia intratumoral. 
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FIGURA6 Teratoma sacrococdgeo. 



figura 7 Teratoma sacrococdgeo. 
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A maioria dos tumores fetais pode ser facilmente identificada pela ultrasso- 
nografia durante o prenatal. 

Na maior parte das vezes, o tratamento definitive) 6 realizado apenas no 
periodo neonatal. Em determinadas malformagOes, como teratomas sacro- 
coccigeos, que sSo os tumores fetais mais comuns, a intervengSo cirurgica 
(drurgia fetal a cdu aberto) podealterar a bistdria natural da doenga, permi- 
tindo aumento da taxa de sobrevida. 

Alteragoes placenterias 

Algumas anormalidades placentdrias t£m sido assodadas com o desenvol- 
vimento de HFNI. entre elas os tumores placentdrios (p.ex„ corioangioma 
da placenta), trombose da veia umbilical, nbs verdadeiros de cordao ou tu¬ 
mores do cordao umbilical. 

Causas idlopdticas 

Apesar dos avangos na area da Medicina Fetal, ainda se observa urn grande 
numero de pacientes com HFNI sem causa aparente (17,8%), mesmo apis 
ter sido realizada toda a investigagao de rodna e sSo, assim, classificados 
como idiopaticos. 2 

Diagnostic 

Ao contrario da HFI, nao existe urn unico teste laboratorial disponlvel para 
rastrear as gestagOes de alto risco para HFNI (Tabela 3). Na grande maioria 
das vezes, o unico meio para se diagnosticar essa doenga d por meio da ul- 
trassonografia fetal durante o prd-natal. 
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tabela 3 Investigate e diagndstico da HFNI 


Propedeutica inidal 

Anamneseeexameflslco 

Ultrassonografia obstdtrlca morfoldgjca 

Ecocardlografia fetal 

Doppleivelodmetria fetal 

Exames maternos 

Teste de Kleihauer-Betke 

Eletroforese de hemoglobina 

Pesquisa de defeitos enzimatlcos 

Gllcemla ou teste de toler^nda £ glicose 

Estudo das sorologlas Infecdosas: toxoplasmose, slfills, rubeola, 
CMV, paivovfrus B19, herpes simples, HIV 

Perfil hepdtlco e hemograma 

Urela e creatlnlna 


Carldtlpo fetal 


Pesquisa de infecgdes no llquldo amnldtlco: toxoplasmose, 

Amnlocentese 

rubdola, parvovirus B19, CMV, herpes simples, adenovirus e 


coxsackle 


Pesquisa de erros Inatos do metabollsmo 


Carldtlpo fetal 


Testes metabdll cos 

Amostradesangue fetal 

Eletroforese da hemoglobina 


Infecgao com pesquisa de IgM especffico e culturas 


Hematdcrito e hemoglobina; pesquisa de anemia 


HFNI: hidropisia fetal n3o Imunoldgica; CMV: dtomegalovlrus;HIV: virus dalmunodeficl&ncla humana. 


Os achados ultrassonogrtficos encontrados na HFNI assemelham-se muito 
aqueles da HF1, entretanto, alguns pontos devem ser discutidos. 
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A presenga de colegao llquida em pelo menos duas cavidades do corpo 
(p.ex., derrame pleural, derrame pericardico, ascite) ou colegao llquida em 
uma cavidade na presenga de anasarca (edema de pele e tecido celular sub- 
cutaneo) permite o diagndstico de HF. Se a pesquisa de anticorpos erilroci- 
tdrios matemos for negativa, exclui-se HFI. 0 diagndstico diferencial inclui 
uma vasta lista de condigdes associadas a HFN1 (Tabela 1). 

As anomalias estiuturais podem comprometer drgaos ou sistemas e sao 
identificadas em aproximadamente 40% dos fetos. Na ausdncia de urn de- 
feito anatdmico fetal, o diagndstico da causa especifica de hidropisia fica 
bastante dificultado. 

A avaliagao cardiaca fetal detalhada por meio da ecocardiografia fetal 
d de extrema importance, uma vez que as cardiopatias fetais sao a causa 
indireta mais comum de HFNI (aproximadamente 20 a 40% dos casos). 89 
Disturbios do ritmo cardiaco sao especiflcamente importantes e na grande 
maioria das vezes apresentam boa resposta ao tiatamento clinico. Ascite, 
derrame pleural, derrame pericardico, cardiomegalia, polidrimnio e edema 
placentario podem ser achados isolados ou associados em diferentes com- 
binagOes. 0 acilmulo de llquido em uma cavidade do corpo pode ser o pri- 
meiro sinal de HF e justifica urn seguimento ultrassonografico. No entanto, 
diferentemente dos espagos pleural e peritoneal, uma pequena quantidade de 
llquido seroso pode estar normalmente presente no saco pericardia), sendo 
vistos ate 2 mm de llquido no peric^rdio de fetos normais. Por outio lado, o 
deriame pericardia) maior do que 2 mm tern sido descrito como o primeiro 
sinal de HFNI decorrente de anomalias cardlacas. 0 achado de cardiomega¬ 
lia tern sido associado a urn pior progndstico. 

No primeiro trimestre, maisprecisamente entre 11 e 14 semanas, a HF ma- 
nifesta-se como transluc£ncia nucal espessada (geralmente maior que 4 mm) 
ou edema de pele generalizado, sendo este o achado mais comum nessa fase 
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(Figura 8). 0 espessamento anormal da pele geralmente 6 reconhecido ini- 
cialmente em tomo da cabega fetal e, em particular, atrSs do pescogo, onde a 
espessura pode variar de 15 a 20 mm. Em casos mais graves, o edema 0 proemi- 
nente no tdrax e no abdome fetal. Alguns autores, pordm, caracterizam edema 
fetal de uma maneira mais ampla como espessura da pele acima de 5 mm. 5 

0 espessamento de pele pode ser visto em outras doengas aldm da HFNI, 
como macrossomia e linfangiectasias. No higromacistico septado, o edema 
de tecido celular subcutSneo tambdm esta presente. 

Derrame pleural pode ser unilateral ou bilateral e, se de grande volu¬ 
me. pode levar a hipoplasia pulmonar por compressao extrinseca durante 
o desenvolvimento dos puJmOes. Ascite 0 comumente observada na hidro¬ 
pisia precoce, enquanto o derrame pleural raramente 6 observado antes de 
15 semanas de gestagao, exceto nos casos de sindrome de Down ou Tbmer. 

0 desenvolvimento de polidiimnio tern sido descrito em cerca de 75% das 
gestagOes com HFNI. A presenga de polidramnio contribui para o desenvolvi¬ 
mento de trabalho de partoprematuro.atonia uterina, hemorragia p6s-parto e 
retengao placenteria. 0 aumento da espessura da placenta em fetos hidrOpicos 
sugere edema placentdrio. Esse achado 0 mais frequente na hidropisia com 
anemia fetal do que em fetos hidrOpicos com niveis normais de hemoglobina. 



figura 8 Transluc&ncla nucal aumentada em feto de 12 semanas (notar tamb£m a presenga de 
edema do tecido celular subcutaneo). 
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As alteragOes na circulagao fetal decorrentes de hidropisia podem ser 
estudadas ultrassonograficamente por meio da dopplerfluxometria dos va- 
sos fetais. 0 feto com HFN1 pode demonstrar flutuagOes exageradas das ve- 
locidades do sangue venoso central. Elas podem se estender alOm do ducto 
venoso e chegar a veia umbilical, alertando o examinador para a presenga 
de insuficiencia cardiaca congestiva. A medida da velocidade do pico sistO- 
lico na arteria cerebral media (ACM) fetal tambem pode auxiliar na identifi- 
cagao de anemia em fetos com HFNI. 0 pico sistOlico da ACM acima de 1,55 
multiplo da mediana Oindicativo de anemia fetal em quase 100% das vezes. 25 

Prognostic 

Muitas taquiarritmias apresentam boa resposta ao tratamento medicamen- 
toso intrautero e sao, portanto, de prognOstico bastante favordvel. De modo 
geral, o prognOstico da HFNI 0 ruim, com taxa de mortalidade maior que 70%, 
chegando a ser letal quando alguma anomalia estrutural fetal 0 identificada 
ultrassonograficamente (Figura 9). Apesar dos avangos no diagnOstico e na 
terapia fetal, estudos recentes relatam que a mortalidade decorrente de HFNI 
permanece alta. em tomo de 82 a 93%, nao diferindo da mortalidade citada 
em estudos nos anos 1980. A infecgao por parvovirus B19 0 outra causa de 
HFNI potencialmente tratdvel, e com urn prognOstico melhor quando com- 
parada as demais etiologias. Em relagao as cromossomopatias como causa 
da HFNI, o prognOstico 0 muito reservado, e a taxa de sobrevivdncia em al- 
gumas sOriesOde 2%. 

Kim et al. 3 descreveram urn escore ultrassonografico de severidade da 
HFNI objetivando relacion^-lo com prognOstico perinatal. A presenga de co- 
legao anormal de fluidos em cada compartimento fetal, como edema subcu- 
tAneo, derrame pleural, derrame pericdrdico ou ascite, foi dado 1 ponto para 
cada compartimento do corpo, e & ausdncia de colegao anormal de fluido, 
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figura 9 Hidropisia - aspectop6s-natal, 


zero ponto. Dessa forma, conclulram que a taxa de mortalidade perinatal foi 
mais alta em fetos com escore maior ou igual a 3, quando comparada aqueles 
com escore menor ou igual a 2 (67% versus 13%, P< 0,005). 

A evolugao dos casos de HF depende ainda de urn acompanhamento 
adequado durante o prenatal em servigo especializado em Medicina Fetal, 
do diagndstico precoce da causa da hidropisia, da andlise e monitoramento 
ultrassonogr&fico rigorosos e da antecipagao do parto, quando necessdrio. 
A assist^ncia pds-natal em hospitais que disponham de unidade de terapia 
intensiva neonatal equipada e profissionais treinados 6 fundamental para 
esses recem-nascidos. 

Tratamento 

0 reconhecimento de doengas passfveis de tratamento como causa da HFNI, 
como as taquiarritmias, oferece bom prognbstico. Nas taquiarritmias, pode 
haver conversao para ritmo sinusal por meio da administragao matema ou 
fetal de medicamentos. Alguns poucos casos de resolugao espontanea da 
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hidropisia podem ocorrer, como em um infarto placentario em um corioan- 
gioma e alguns casos de infecgao por parvovirus B19 e CMV. 

A transfus3o sangutnea fetal intrautero 6 altamente eficazdiante do qua¬ 
dra de anemia fetal. Pode ser realizada por via intravascular (cordocentese) 
ou intraperitoneal, ou a combinagao das vias. A transfusao intraperitoneal 
consiste na introdugao de gldbulos vermelhos na cavidadeperitoneal do feto 
por pungao guiada por ultrassonografia, os quais sao absorvidos pela circu- 
lagao fetal. A presenga de ascite reduz a eficacia desse processo e, por essa 
razao, esse procedimento deve ser evitado em fetos hidrbpicos, dando-se pre¬ 
ference a via intravascular. A cordocentese tern a vantagem de o sangue ser 
transfundido diretamente na circulagSo fetal por pungao preferencialmente 
da veia umbilical sob visao ultrassonografica. Permite tambem determinar 
a tipagem sangulnea do feto, ter acesso direto aos valores de hematdcrito e 
hemoglobina fetais antes e apds o procedimento e, assim, determinar o vo¬ 
lume de sangue necessario para a compensagao da anemia ereversao da HF. 

Nos casos de cromossomopatias fetais, nao existe umaterapiaefetiva. Em 
virtude do desfecho fetal desfavoravel, independentemente de qualquer tra- 
tamento, a necessidade do diagnOstico prC-natal 0 determinante para que nao 
sejam tomadas medidas intervencionistas fetais ou matemasdesnecessarias. 

Fica claro, entao, que a possibilidade de tratamento de fetos hidrdpicos 
depende fundamentalmente das condigOes associadas a hidropisia. 

Conslderagoes finals 

Apesar dos avangos terap£uticos, as taxas de mortalidade associadas a HFNI 
permanecem altas (58 a 70%). 3 Em razao da extensa lista de causas, uma 
avaliagao rigorosa e sistematica deve ser realizada durante o exameultras- 
sonografico no prO-natal. £ sempre um desafio para o obstetra conduzir o 
aconselhamento dos pais de fetos com HFNI, por causa das altas taxas de 
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mortalidade perinatal e da escassez de fatores concretos pr£-natais predi- 
tores de mortalidade. 
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Distocia e anormalidades 
do cordao umbilical 

ALBERTO TRAPANI JUNIOR 


Proddfcndae prolapso 
Introdugao 

N3o existe um consenso entre os autores sobre a nomenclatura utilizada, 
por£m, o mais utilizado £ procid£ncia para a presenga do cordao antes da 
apresentagao, com a bolsa amniCtica Integra. Sera utilizado o termo prolap- 
so para as situagOes apbs a amniorrexe. A localizagao do cordao umbilical 
ao lado da apresentagao denomina-se laterocid£ncia ou prolapso oculto. 1 A 
incid£ncia 6 de 0,14 a 0,62% dos partos. 2 

Fatores de rlsco e etlologla 

Os fatores de risco estao listados nalabela 1. A apresentagao anormal 6 um 
fator importante, e a frequ6ncia do prolapso 6 de 0,2% nas apresentagOes 
cefaiicas, 3,5% nas pdvicas e 9,6% nas tiansversas. 3 A ruptura iatrog6nica 
de membranas 6 a causa mais comum. 4 Outras intervengOes podem predis- 
por ao prolapso do cordao, como a monitoragao interna, a rotagao manual da 
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cabega fetal, amnioinfusao ou amniorredugao, versao cefaiica externa com 
rotura de membranas e o parto instrumentalizado. 5 

tabelai Fatoresderisco 
Apresentagoes anfimalas 
Apresentagao mal-adaptada 
Balxo peso fetal (< 1.500 g) 

Prematurldade 

Multlparidade 

Ruptura prematura de membranas 
Placentagao anormal 
Insergao velamentosa do cordao 
Gestagao multlpla 
Polidr3mnlo 
Cordao umbilical longo 
Deformidades p^lvicas 
Malformagao ou tumores uterinos 
Malfarmagdes congSnitas 
Partos induzidos 

Diagnostic 

0 sinal precoce pode ser uma bradicardia fetal grave, subita e prolongada ou 
desaceleragOes variaveis importantes, apOs urn tragado previamente normal, 
principalmente quando ocorre apbs a ruptura da membrana 25 

0 prolapso do cordao pode ser palpavel durante o toque vaginal, ou ate 
mesmo visualizado quando ultrapassa a vulva. Na procidencia, mesmo com 
a bolsa Integra, pode ser posslvel identificar o cordao, principalmente por 
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sua pulsagdo. 15 Na laterocidSncia, por sua vez, a palpagdo do cordao s6 6 
posslvel, eventualmente, com o toque intrauterino ou durante a cesdrea. Em 
algumas situates, o diagnOstico pode nao ser confirmado e fica mantido 
apenas como suposigdo. 1 

Conduta 

No feto vivo, deve-se indicar o nascimento imediato. 0 parto vaginal s6 deve 
ser considerado em situates especiais e quando o nascimento estiver pre- 
visto para urn tempo inferior ao esperado para a operagdo cesdrea. 

Deve-se chamar ajuda e acionar toda a equipe. Enquanto se aguarda 
o inlcio da cesdrea, deve-se realizar os procedimentos de reanimagdo in- 
trauterina: 

• colocagdo da parturiente em posigdo genupeitoral ou em acentuado Tren¬ 
delenburg; 

• elevagdo da apresentagdo por meio do toque vaginal; 

• administragdo de oxigCnio nasal. 

Se a cesdrea for demorar mais que 10 minutos, a tocOlise e a colocagdo de 
urn cateter de Foley vesical e enchimento da bexiga com 500 a 700 mL de 
solugdosalina devem ser considerados. 5 

A redugdo do cordao ndo deve ser tentada, exceto se a cesdrea ndo for 
posslvel. 15 

Prognbstico 

Quando o prolapso ocorre fora do ambiente hospitalar, a mortalidade fetal 6 
de quase 40%, jd nos casos em trabalho de parto monitorados 6 de 0 a 3%. 5 
Para urn bom resultado 6 importante o menor tempo entre o prolapso e o 
nascimento, o treinamento da equipe e a qualidade do atendimento neonatal. 
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Prevengao 

£ necessdrio identificar as pacientes de risco. controlar com mais atengdo 
e evitar intervengdes desnecessdrias. Quando a amniotomia for inevitdvel 
em casos de polidrdnmio ou apresentagdo alta, deve-se realizar na sala ci- 
rurgica e com pequenas perfuragdes (amniotomia controlada). Nos casos 
com suspeita clinica, a ultiassonografia com Doppler colorido pode definir 
a posigdo do cordao. 5 

Se a procidentia de cordao for urn achado ocasional em exames de ro- 
tina anteparto. deve-se fazer urn acompanhamento, pois frequentemente 
apresenta resolugao espontdnea. 6 

Circulares 

A circular cervical do cordao umbilical £ um achado comum, tanto no mo- 
mento do parto quanto no exame anteparto de ultrassonografia. A maior parte 
dos estudos conclui que, como fator isolado, nao estd associada a qualquer 
evento adverso clinicamente importante. 7 
Podem ser classificadas como: 

tipo A: uma volta de 360° em tomo do pescogo fetal, onde a extremi- 
dade placentdria cmza sobre a extremidade fetal, podendo desfazer- 
-se facilmente; 

• tipo B: uma volta de 360° em tomo do pescogo fetal, onde a extremida¬ 
de placentdria cruza por baixo da extremidade fetal, em um padrdo que 
ndo pode desfazer-se. Quando passa pelo corpo fetal, forma um ver- 
dadeiro n#. 8 

A preval£ncia varia de 15 a 37% no momento do parto, e a incid£ncia se ele- 
va com o aumento da idade gestational. Durante a gravidez, a formagdo de 
circular £ aleatOria, bem como sua separagdo. 7 
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Diagnostic ultrassonografico 

A sensibilidade da ultrassonografia para detectar a circular cervical de cor¬ 
dao ao termo 6 de 70% com a escala de cinza, e de 83 a 97% com o Doppler 
colorido. 7 

Como a presenga da circular cervical de cordao € considerada um achado 
normal, nao deve ser relatado no laudo ultrassonografico. 0 comunicado des- 
se encontro para a mae conduzira inevitavelmente a ansiedade e pode levar 
a intervengOes desnecessarias. Da mesma forma, nao 6 recomendada atria- 
gem de ultrassonografia para circular de cordao na admissao para o parto. 7 

Nos 

N6s falsos sao tortuosidades dos vasos umbilicais, formando protuberancias. 
Nao estao associados com qualquer resultado adverso. 9 

Os nds verdadeiros ocorrem em cerca de 1% dos partos e sao geralmen- 
te unicose frouxos. Quando apertados ou multiplos, aumentamo risco de 
Obito fetal. A presenga do n6, bem como suas caracteristicas, devem ser des- 
critasno prontuario. 

Cordao curtooulongo 

0 comprimento do cordao varia de 35 a 77 cm, com uma m6dia de 55 cm. 

CordOescurtos estao associados com inatividade fetal relacionada a mal- 
formagbes, doengas miopaticas e neuropaticas, oligoamnio e algumas sfndro- 
mes. 9 A brevidade de cordao real ou relativa, motivada por circulares, favore- 
ce apresentagOes anomalas e pode originar dificuldades no parto, alongando 
sua duragao e sendo causa de descolamento prematuro de placenta, anOxia 
fetal, rotura do cordao e inversao uterina. 1 

Cordbes longos podem estar associados a fetos hiperativos e t£m sido 
associados com acidentes de cordao, como circulares, n6s e prolapso, bem 
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como insuficidncia placentdria, Obito fetal, restrigao de crescimento, insufi- 
ciencia cardlaca fetal e resultados neuroldgicos adversos em longo prazo. 10 

Insergao velamentosa 

A insergao velamentosa d quando o cordao se insere no amnio e os vasos cor- 
rem entre as membranas atd alcangar o disco placentario. Sua prevalence d 
estimada entre 0,9 e 2,6% dos nascimentos. 1 Vasos velamentosos tambem 
podem ocorrer entre os ldbulos de uma placenta bilobar. A insergao vela¬ 
mentosa tern sido relacionada com restrigao de crescimento fetal, prema- 
turidade, anomalias congdnitas e baixo Indice de Apgar. As anormalidades 
de implantagao do cordao sao mais frequentes em gestagOes decorrentes de 
fertilizagao in vitro ee m gestagOes multiplas. 9 

A rotura de vasos prdvios pode ocasionar anemia aguda no feto, com ta- 
xas de mortalidade ao redor de 50%, e sua inciddncia d de 1 para 3.000 nas¬ 
cimentos. 0 diagnOsdco pode ser realizado pelo exame ultrassonografico ou 
pela amnioscopia. Quando feito o diagndstico anteparto, a paciente deve ter 
urn controle mais frequente, e a intemagSo com 32 semanas deve ser consi- 
derada. Quando presente a maturidade pulmonar, deve-se realizar a cesdrea." 

Anormalidades da esplralagao 

0 cordao umbilical tern urn aspecto espiralado caracterlstico, geralmente 
para a esquerda. Para avaliar o grau, utiliza-se o Indice de espiralagao do 
cordao (IEC), definido como a fragao de espiral completa por centlmetro do 
cordao. Quando o IEC esta abaixo do percentil 10, o cordao d considerado 
hipoespiralado, e quando acima do percentil 90, hiperespiralado. 12 A asso- 
ciagao com desfecho negativo, tanto no aumento quanto na diminuigao da 
espiralagao, foi sugerida por diversos autores, mas nao confinnada em es- 
tudos mais recentes a 
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Gestagao prolongada 

PAULO ROBERTO OUTRA LEAO 


A natural ansiedade da gestante e, muito certamente, de seus familiares pelo 
grande evento que 6 o nascimento do t3o esperado beb£ transforma-se em 
angustia crescente h medida que 6 atingida a data esperada para o parto, seja 
ela calculada a partir do ultimo evento menstrual ou, mais ainda, quando 
confirmada por exames ecogr&ficos que sSo corriqueiros atualmente. Lidar 
com essa situagao 6 mais urn dos grandes desafios da obstetricia atual. Du¬ 
rante mais da metede do s£culo XX, a gravidez prolongada nao foi conside- 
rada problema, exceto por sua associagSo com macrossomia e consequentes 
distocias. Provavelmente porqueos metodos propedguticos nao permitissem 
urn caiculo mais acurado da data do parto. A partir da d£cada de 1970, passou- 
-se a aceitar que as gestagOes que ultrapassavam o termo se acompanhavam 
de maiores morbidade e mortalidade perinatais, despertando a partir daf o 
interesse da medicina pelo tema. 

As expressbes “pds-termo", “prolongada" e “pds-data" t£m sido livre- 
mente usadas para nomear gestagbes que ultrapassaram uma duragao con- 
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siderada limitrofe para a normalidade. A imprecisao no uso desses vocdbulos 
tern dificultado a pesquisa da literatura a respeito das gestagoes que possam 
ter ultrapassado aldm do seu limite temporal 1 

A Organizagao Mundial da Saflde 2 e a International Federation of Gyne¬ 
cology and Obstetrics 3 recomendam deflnir gestagao prolongada como sen- 
do aquela que atinge ou ultrapassa 294 dias ou 42 semanas completas, ao 
passo que o American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) 4 
rotula como prolongada uma gestagao “com duragao maior que 2 semanas 
aldm da data esperada do parto". 0 termo “pds-datismo" vem sendo ampla- 
mente usado para definir aquelas gestagdes que ultrapassam a data esperada 
do parto. 40 semanas. mas ainda nao atingiram o 294 2 dia ou a 42 a semana, 
£ urn termo que carece de melhor definigao para ter seu uso disseminado. 4 
0 rdtulo de "pds-maturo" tern sido habitualmente utilizado para designar 
conceptos de gestagdes prolongadas, o que nao d correto, pois “pds-maturo” 
define uma slndrome dinica especifica, na qual nao se enquadra a maioria 
dos recdm-natos de gestagoes que ultrapassaram o termo. 1 

Epidemiologia 

A inciddncia de gestagao prolongada situa-se de 7 a 12% de todas as gesta- 
gdes; no entanto. as estatfsticas sao discrepantes em fungao da dificuldade 
em se estabelecer de forma precisa a idade gestacional. 5 Aldm disso, os estu- 
dos existentes podem ter os resultados alterados em fungao de caracterfsticas 
populacionais, como porcentagem de primigrdvidas, prevaldncia de obesida- 
de. gestagao prolongada anterior ou predisposigao gendtica, que saovaridveis 
importantes na ocorrdncia do evento. As prdticas locais de manejo, como a 
frequdncia d a realizagao da ecografia precoce e a prdtica de cesdreas eletivas 
no termo, tambdm podeminfiuenciar a inciddncia de gestagOes que ultrapas¬ 
sam 42 semanas. Nos Estados Unidos. a crescente prdtica deindugao do par- 
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to, quando completadas as 41 semanas tem contribuldo para a redugao global 
das gestagOes que atingem as 42 semanas. Essa pratica, associada a ultras- 
sonografia precoce, tem reduzido as taxas norte-americanas de 12 para 3%. 6 

Etlologla e fatores de rlsco 

A causa mais comum de gestagao prolongada € o calculo impreciso da idade 
gestacional. 0 uso de mdtodos nao acurados como a data da ultima mens- 
truagao, a altura uterina no primeiro trimestre e a percepgao dos movimentos 
fetais levam a frequentes erros nesse calculo. Quando realmente ocorre uma 
gestagao prolongada, sua etiologia € geralmente desconhecida. 1 Os fatores de 
risco mais comuns incluem: primiparidade, gestagao prolongada previa, obe- 
sidade, influOncias hormonais e predisposigao gendtica. 7 Para alguns autores, 
ha maior inciddncia quando o feto d do sexo masculino. 8 0 mecauismo pelo 
qual a obesidade influencia o evento d desconhecido, mas d sabido que as 
mulheres obesas tOm maior inciddncia de gestagOes prolongadas, talvez por 
ser o tecido adiposo hormonalmente ativo. 7 Niveis alterados de hormonios 
que alteram o inicio do trabalho de parto tambdm tem influencia na gesta¬ 
gao prolongada. Defictencia de sulfatase placentaria resulta em dectescimo 
do nivel de estriol, levando ao prolongamento da gestagao. 1 Insufictenciaou 
hipoplasia adrenal fetal, assim como a anencefalia, tambdm se associam a 
gestagOes prolongadas. 9 Fatores genOticos tambOm podem ter papel na pos- 
tergagao da gestagao. Mulheres que foram fruto de gestagOes prolongadas 
apresentam maior risco de apresentar, tambdm elas, gestagOes alOm do ter- 
mo. 9 Galal et al. encontraram ainda uma redugao significativa do risco de 
gestagao prolongada nas pacientes que passaram por isso em uma gestagao 
e mudaram de parceiro na gestagao subsequente. 1 Dos fatores de risco co~ 
nhecidos, talvez a obesidade seja o unico passivel de manejo, visto que pode 
ser modificada com a perda de peso corpOreo. 
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Complicates 

As gestagOes prolongadas estao associadas com aumento na morbidade e na 
mortalidade neonatais, assim como aumento tamb£m na morbidade matema. 
Esses riscos s2o mais frequentes do que se imagina e t£m sido subestimados, 
porque os estudos existentes incluem muitas gestagOes que, apesar de tidas 
como prolongadas, na verdade nao o sao, em decorrenda de diagnOsticos im- 
precisos. A taxa de mortalidade perinatal com 42 semanas de gestagSo e duas 
vezes maior que no termo (37 a 40 semanas), e aumenta mais ainda quan- 
do a gestagSo atinge 43 ou ate 44 semanas. 10 As causas seriam a progressiva 
insuficiencia placenttria, a infecgSo intrauterina e a sindrome de aspiragSo 
meconial. TambOm importantes s2o a macrossomia associada e a dismatu- 
ridade. A macrossomia fetal ocorre quando a placenta ainda continua sufi- 
ciente e o feto continua a crescer alOm do termo e, por sua vez, associa-se a 
trabalho de parto prolongado, desproporgao celalopOlvica e distocia de om- 
bro, sendo esta ultima frequentemente acompanhada por fraturas de clavl- 
cula ou de umero e lesOes de plexo braquial. 1 A sindrome da dismaturidade, 
que atinge 20% dos recem-nascidos p6s-termo, caracteriza-se por encontro 
de pele fina, quebradiga e descamativa, ausSncia de vOmix, impregnagao por 
meconio, unhas e cabelos longos, facies de desnutrido e tecido subcut&neo 
diminuldo. Toda essa gama de complicates acarreta ainda urn significativo 
aumento de intemagOes em unidades de terapia intensiva neonatal. 11 A mor¬ 
bidade matema na gestagao prolongada inclui: distocias no trabalho de parto, 
laceragOes perineais graves ehemorragias p6s-parto, situagOes associadas a 
macrossomia. 'LambOm 0 relevante o aumento das toxas de ces^reas, com o 
consequente aumento da frequOncia das morbidades inerentes a essa inter- 
vengSo cirurgica. Vale ressaltar ainda o impacto emocional para a gestante 
de uma gestagSo que ultrapassa a data esperada para o parto. 12 
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Diagnostico 

0 caiculo preciso da idade gestadonal obviamente £ o fator essential para se 
estabelecer se uma gestagSo esti indo aldm de sua data correta. Historicamen- 
te e por convengao, a duragSo da gravidez £ calculada a partir do primeiro dia 
da ultima menstruagSo (DUM) e nSo pela data da fecundagSo, que seria a idade 
embriolOgica adequada. 0 intervalo entrea DUM e a data da fecundagSo, que 
fi siologicamente e em condigOes normais £ de 14 dias, pode ser inf luendado por 
inumeras variaveis (uso proximo de anticoncepcionais hormonais, ciclosirre- 
gulares, amenorreias prOvias, etc.), e com isso falsear a real duragSo embriolO- 
gica de uma gestagao. AlCm disso, £ comum que as gestantes tenham duvidas 
quanto a data do evento e muitas vezes a informagao carece de exatldao, aldm 
de algumas ainda apresentaiem sangramentosprecoces ao inicio da gestagSo, o 
que confunde ainda mais. A ultrassonografia precoce ajuda de forma marcante 
a conigir asdeterminagOes errOneas pelo uso da DUM, reduzindo, emalguns es- 
tudos, em ate 70% as taxas degestagSo presumidamente prolongada. 6 - 12 0 com- 
primento cabega- nadegas £ o parlmetro mais preciso no primeiro trimestre, e a 
variagSo do caiculo da idade gestational pela ultrassonografia £ de atC 7 dias em 
gestagOes com menos de 20 semanas, pode atingir 14 dias em gestagOes entre 
20 e 30 semanas, e 21 dias entre 30 e 40 semanas. Quando a diferenga entrea 
idade gestational calculada pela DUM e a ultrassonografia precoce for menor 
que 1 semana, deve-se considerar a idade calculada pela data da menstruagao, 
desde que ela seja confiavel. A realizagao de ultrassonografia precoce de forma 
rotineira £ a melhor maneira de se estabelecer corretamente a idade gestatio¬ 
nal, piopidando uma aboidagem adequada dagestagSo realmente prolongada. 12 

Manejo 

0 manejo adequado da gestagSo prolongada £ uma das polOmicas que ain¬ 
da persistem na obstetrlcia atual, principalmente daquelas gestagOes nao 
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complicadas. As opiniOes dividem-se entre a indugao eletiva do parto ap6s 
41 semanas ou o acompanhamento contlnuo da vitalidade fetal ate que se 
configure uma indicagao para a interrupt da gestagao, sendo uma delas o 
fato de se atingir as 42 semanas completas. 4 

Acompanhamento da vitalidade fetal 

Para alguns autores, a avaliagao amiude da vitalidade fetal deve ser iniciada 
quando atingidas as 40 semanas, 13 - 14 enquanto para o ACOG esse acompa¬ 
nhamento deve s6 ocorrer quando completadas as 41 semanas. 4 As evid£n- 
cias atuais saopela avaliagao da vitalidade fetal a partir de40 semanas. pois, 
com 41, como ja demonstrado por varios estudos, a interrupgao da gestagao 
6 a melhor conduta. 111 A avaliagao deve ser feita pela cardiotocografia (CTG), 
basal ou estimulada, e pelo perfil biofisico fetal (PBF). As gestagOes acima de 
40 semanas costumeiramente se associam a oligoidramnio, levando na CTG 
a desaceleiagOes vaiiaveis por compressao de funiculo. Deve-se ter cuidado 
com o estfmulo sonoro que pode levar a aspiragSo de mecdnio pela reagao de 
“susto" apresentada pelo feto. No PBF pode-se evidenciar a diminuigao da 
quantidade do llquido amnidtico, que d oparSmetroque realmenteinteressa 
nesses casos, considerando-se como parSmetro para normalidade urn maior 
bolsao com 2 cm ou mais. 4 ' 14 A interrupgao imediata da gestagao pds-ter- 
mo deve ser considerada na presenga de desaceleragOes ou oligoidramnio, 15 

Indugao eletiva 

A indugao esta indicada quando os beneffcios do parto supeiam os seus ris- 
cos associados. As eviddncias atuais sao favoraveis a indugao eletiva com 41 
semanas, ja que estudos demonstraram uma consideravel redugao na mor- 
talidade perinatal. Metanaiiseatual, comparando indugao com 41 semanas 
com o manejo expectante, constatou que a indugao do parto esta associa- 
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da a redugdo da mortalidade perinatal e diminuigdo da morbidade fetal e 
matema, sem aumento nas taxas de operagao cesdrea. Nesse mesmo estu- 
do, verificou-se que o parto aldm de 42 semanas aumenta as complicagdes 
matemas, como hemorragia pds-parto, distocias e infecgdes puerperais. u 0 
ACOG, em publicagao recente.estabelece que a indugao do parto com 41 se¬ 
manas deve ser “considerada" e com 42 semanas deve ser “recomendada". 4 

Formas de indugao 

Na presenga de colofavordvel, fndicede Bishop igual ou maior que 6, o par¬ 
to pode ser induzido com ocitocina endovenosa, gota a gota, iniciando com 
doses baixas, cerca de 4 miliunidades por minuto, aumentando-se a dose 
gradualmente, se necessdrio. No entanto, cerca de 80% das mulheres com 
idade gestacional de 41 semanas oumais tern colo desfavordvel. 0 amadu- 
recimento cervical prdvio tern algumas vantagens, independentemente da 
paridade ou do mdtodo de indugao. Essa conduta tern resultado em menos 
falhas, reduzindo a morbidade fetal e materna e as taxas de cesdrea. 16 Re- 
visao sistemdtica da biblioteca Cochrane demonstrou que as prostaglan- 
dinas promovem amadurecimento cervical e podem iniciar as contragdes 
uterinas. 17 Embora muitos estudos tenham utilizado prostaglandinas para o 
amadurecimento cervical, ainda nao hd consenso sobre urn padrdo de dose 
e intervals de administragao. Altas doses tern sido relacionadas a taquis- 
sistolias, hipersistolias e atd roturas uterinas, enquanto doses muito baixas 
se associam ao insucesso. A dose de 25 meg de misoprostol intravaginal, 
a cada 6 horas, tern se mostrado eficaz, sem se associar a efeitos indesejd- 
veis. 18 Na gestante com cesdrea prdvia, o risco de rotura uterina com o uso 
de prostaglandinas deve ser considerado e constitui uma contraindica- 
gdo para o amadurecimento cervical com esses fdrmacos. 19 Nesses casos, 
deve-se optar por dilatagdo mecdnica do colo com artefatos adequados. 



Gestagao prolongada 1263 


entre os quais, destaca-se o uso do balao da sonda de Foley. 20 - 21 Algumas 
alternativas & indugao tradicional t£m sido testadas, como a estimulagao 
dos mamilos, a acupuntura e, principalmente, o descolamento digital das 
membranasamnidticas, semdemonstrar maiores vantagensecomeficdcia 
nao estabelecida. Por esse motivo, encontram-se em desuso. 22 

Casodfnico 

LGPL; 25 anos, gestagoes 2, parto 1, aborto 0, idade gestacional de40 semanas 
e 4 dias por data da ultima menstruagao (DUM) confidvel, procurou servigo 
de obstetricia por estar ansiosa, pois sua gestagao ultrapassou a data espe- 
rada do parto. A paciente nao relatou qualquer queixa na anamnese e sua 
histdria obstdtrica resumia-se a uma gestagao anterior sem intercorrdncias, 
finalizada por parto vaginal espontineo na 40 a semana. Trouxe um laudo de 
ultrassonografia, realizado 7 semanas apds a data do primeiro dia da ultima 
menstruagao, que dizia ser a idade gestacional, naquele dia, de 7 semanas 
e 5 dias. No exame fi'sico, a estatura aferida foi de 1,60 m e o peso de78 kg. 
Pressao arterial de 120 x 70 mmHg, frequdncia cardfaca de 70 bpm, com 
ausculta cardiopulmonar normal. Altura uterina de 42 cm, feto longitudi¬ 
nal, dorso a esquerda, apresentagao cefdlica fixa na pelve. Os batimentos 
cardiacos fetais estavam em 148 bpm. Foiam realizadas CTG, cujo resultado 
foi tranquilizador, e ultrassonografia, que revelou apenas uma diminuigao 
de liquido amniOtico (maior bolsao «1,8 cm). A paciente foi orientada a re- 
tornar apds 3 dias para nova avaliagao. Na data agendada, a gestante retor- 
nou ainda mais ansiosa, solicitando a realizagao de uma cesdrea. Ao exame 
fisico, constataram os mesmos parametros da situagao anterior. A CTG e a 
ultrassonografia tambdm resultaram semelhantes aos exames anteriores. 0 
toque mostrou colo longo, posterior, fechado. Foi entao indicada a indugao 
eletiva do parto. com preparo prdvio com misoprostol, na dose de 25 meg, por 
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via vaginal, a cada 6 horas. Apds o uso de trds doses, o colo foi novamente 
avaliado, constatando-se esvaecimento de 70% e dilatagSo de 4 cm. Como a 
paciente apresentava contragOes em numero de uma a cada 10 minutos com 
duragao de 30 segundos, foi suspenso o misoprostol e introduziu-se ocito- 
cina gota a gota, iniciada aptis 4 horas do ultimo comprimido. Decorridas 6 
horas. a paciente deu a luz a urn concepto de 3.800 g. com Apgar de 6 e 9 no 
primeiro e quinto minutos, respectivamente. No periodo expulsivo, ocorreu 
distocia de ombros, resolvida com a manobra de McRoberts. Ambos evoluf- 
ram bem, tendo alta hospitolar apds 48 horas. 

Conslderaqoes finals 

As gestagOes que ultrapassam 40 semanas cursam com maiores riscos, e. a 
partir de entao, a vigildncia materna e principalmente fetal devem ser mais 
frequentes, com realizagSo de CTG duas vezes por semana e mensuragSo do 
liquido amniOtico pela ultrassonografia pelo menos semanalmente. Hd gran¬ 
de dificuldade em se estabelecer com certeza a idade geslacional na maioria 
dos casos, e a ultrassonografia precoce € o paiSmetro mais confidvel. A partir 
de 41 semanas. hd beneficios inequivocos com a resolugSo da gestagSo por 
meio de indugSo eletiva com ocitocina. com ou sem preparo prdvio do colo 
com prostaglandinas. Toda indugSo deve ser precedida de avaliagSo criteriosa 
da vitalidade fetal e s6 empreendida com uso de prostaglandinas na ausencia 
de contraindicagSo matema, como cesdrea prdvia, quando se deve optar pela 
dilatagSo mecSnica do colo. A cesdrea deve somente ser indicada pela falha 
da indugSoem 24 horas ou por outra indicagSo obstdtrica. 
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Diabete e gestagao 


TATIANA ASSUNgiO ZACCARA 
RAFAELA ALKM1N DA COSTA 
CRISTIANE DE FREITAS PAGANOTI 
ROSSANA PULC1NELI VIEIRA FRANCISCO 


Introduce) 

Diabete melito (DM) 6 um grupo de distfirbios metabdlicos que apresenta 
como resultado comum a hiperglicemia, seja ela secundaria a defeitos na 
produgao e na secregao da insulina, na agao desse hormbnio ou ambos. 1 £ 
uma doenga crbnica e sistbmica, que pode se associar a alteragbes em br- 
gaos como coragao, olhos e rins. 1 Segundo relatbrio publicado em 2014 pela 
International Diabetes Federation, cerca de 386 milhbes de pacientes ao 
redor do mundo tbm diabete, o que corresponde a uma prevalbncia mun- 
dial de 8,3%. Desses casos, estima-se que cerca de metade ainda nao te- 
nha o diagndstico. 2 A alta prevalbncia do diabete na populagao, o aumento 
das taxas de sobrepeso e obesidade e o adiamento da matemidade levam o 
obstetra a ter cada vez mais contato com gestantes com alteragOes do me- 
tabolismo glicbmico. 1 0 diabete gestacional 6 uma das intercorrbncias mais 
frequentes da gestagao, com taxas que chegam a quase 18% segundo os cri- 
tbrios diagnOsticos atuais. 3 
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Muitas das complicatesperinataisquecursam com odiabete.como po- 
lidramnio, macrossomia fetal e atraso da maturagao pulmonar fetal, podem 
ser prevenidas por meio do bom controle glicdmico durante a gestagSo; dal 
a importancia de se fazer o diagndstico precoce e corretamente e oferecer o 
acompanhamento adequado ao binomio mae-feto. 

0 diabete pode ser classificado em quatro categorias: 1 

• diabete tipo 1: ocorre por causa da destruigao da cdlulas beta pancredti- 
cas, habitualmente cursam com deficidncia deinsulina; 

• diabete tipo 2: ocorre por causa do aumento da resistdncia insulinica e 
defeito progressive da secregao de insulina; 

• outros tipos especlficos de diabete: ocorrem por outias causas, como de- 
feitos gendticos na fungao das cdlulas beta pancreaticas ou na agao da 
insulina, doengas do pancreas ouindugao por medicamentos; 

• diabete gestacional: d diagnosticado durante a gestagao e nao atende 
aos critdrios de overt diabetes (ou diabete prd-gestacional nao diagnos¬ 
ticado previamente). 

0 quadro clinico e a progressao da doenga podem variar, muitas vezes di- 
ficultando a classificagao exata de urn paciente. Criangas com diabete tipo 
1 normalmente apresentam os sintomas cldssicos de polidipsia e poliuria e. 
muitas vezes, tambdm cetoacidose. Pacientes com diabete tipo 2 podem oca- 
sionalmente apresentar cetoacidose. mas a doenga frequentemente causa 
nenhum ou poucos sintomas em seu infeio, fazendo com que o diagn6stico 
seja suspeitado por meio de fatores de risco econfirmadolaboratorialmente. 1 

Diagndstico 

0 diagnOstico do diabete fora do ciclo gravidico puerperal d feito pela dosa- 
gem da glicemia sdrica (em jejum ou ap6s a ingestao de 75 g de glicose) ou 
da hemoglobina glicada (Tabela 1). 
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tabela i Criterios diagnbsticos do DM fora do cido gravidico-puerperal 


Exame 

Valor dlagnbstico 

Glicemia de jejum 

2 126 mg/dL 

Glicemia 2 horas apbs a IngestSo de gllcose (TTOG 75 g*) 

* 200 mg/dL 

Glicemia aleatdrla em padentes com slntomas de hiperglicemia 

a 200 mg/dL 

Hemogloblnagllcada 

z 6.5% 

• TTOG 75 g: teste de tolerSncJa oral £ glicose 75 g 

Fonte: adaptada de ADA - Standards of Medical Care In Diabetes, 2015. 


0 diagndstico do diabete melitogestacional (DMG) 6 fomecido pelos criterios 
propostos pela International Association of Diabetes and Pregnancy Study 
Groups e pode ser realizado no inicio do pre-natal, pela glicemia de jejum, 
ou entre 24 e 28 semanas, pelo TTGO 75 g. com aferigao da glicemia serica 
em jejum, 1 e 2 horas apds a ingestao do agucar (Figura l). 34 


Glicemia de jejum naprimeira consulta 


t 


: 92 mg/dL 


I 


Fazer TTGO 75 g entre 
24 e 28 semanas 


92 a 125 mg/dL 
DMG 


f 


Todososvalores 
normals 

I 

Exame normal-rastrelo 
negativopara DMG 

figura i Fluxograma diagndstico do DMG. 


Oha 92 mg/dL e/ou 
1 h* 180 mg/dL e/ou 
2 hi 153 mg/dL 

I 

DMG 


* 

>126 mg/dL 

I 

Overt diabetes 


DMG: diabete mellto gestadonal. 
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Repercussoes matemofetais do diabete 

As gestantes com diabete podem apresentar complicates como polidr^m- 
nio, feto grande para a idadegestacional (GIG), trabalho de parto prematuro, 
rotura prematura das membranas ovulares, distOcia de ombro e, em casos 
mais graves, 6bitofetal. s 

Os filhos de mdes diabdticas apresentam com maior frequencia compli¬ 
cates como hipoglicemia neonatal, desconforto respiratOrio, icterfcia neo¬ 
natal, miocardiopatia hipertrofica e disturbios hidreletroliticos. Trabalhos 
recentes afirmam tambdm que a exposito intrauterina a urn regime hiper- 
glic£mico pode aumentar as taxas de obesidade e de sindrome metabblica 
dessas criangas na idade adulta. 5 - 6 

Essas complicagOes podem ser minimizadas pelo bom controle glic£- 
mico, por isso £ indispensavel fazer o acompanhamento adequado dessas 
pacientes. 5 - 6 

Acompanhamento da gestante com DM pr£-gestadonal 

A consulta prd-concepcional da paciente diabetica £ de extrema valia. Nesse 
atendimento, £ possivel orienta-la quanto aos riscos da gestagdo, o que es- 
perar dos efeitos da gravidez sobre a doenga de base e a import^ncia do bom 
controle glic£mico, principalmente no primeiro trimestre. Valores de hemo- 
globina acima de 7% no momento periconcepcional esifto relacionados ao 
aumento do risco demalformagOes fetais, evidenciando-se a necessidade de 
tratamento e acompanhamento adequados, no periodo prd-concepcional, 
para alcangar bons desfechos matemofetais. 

Nas pacientes com DM prd-gestacional, £ obrigagSo do m£dico pesqui- 
sar lesOes de OrgSos-alvo e malformagOes fetais (com ultrassonografia mor- 
folOgica e ecocardiograma fetal). £ preciso lembrar que a placenta tamb£m 
pode apresentar lesOes vasculares secundarias a hiperglicemia persistente 
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e, portanto, devem-se acrescentar a dopplervelocimetria eo perfi] biofisico 
fetal aos exames solicitados, com o objetivo de avaliar a fungao placentaria 6 

Acompanhamento da gestante com DMG 

0 tratamento da paciente com diabete gestacional comega ao se explicar o 
diagnbstico da doenga e as consequencias do mau controle glicemico para a 
gestante e para o feto, para que ela entenda a importance de sua aderencia 
asorientagOes medico-nutricionais. 

Urn grupo de atengSo multiprofissional deve acompanhar a paciente. Os 
pilares do tratamento s3o a dieta, orientada por urn nutricionista capacita- 
do e habituado ao atendimento a gestantes, o exercicio fisico, desde que n3o 
haja condigbes que contraindiquem a atividadeftsica, e o monitoramento 
glicemico diario pela medida da glicosimetria capilar. 

A dieta deve ser fracionada em seis refeigbes diarias feitas a cada 3 ho- 
ras: cafe da manha, lanche da manha, almogo, lanche da tarde, jantar e ceia. 
Orienta-se que a dieta seja composta por 50% de carboidratos, preferen- 
cialmente de absorgSo lenta (integrais), 30 a 35% de lipfdios e 15 a 20% de 
proteinas. 

Exercicios ftsicos estao liberados para pacientes que nSo tenham con- 
traindicagOes, como sangramento vaginal, trabalhodeparto prematuro, colo 
curto ou pre-eclampsia; eles aumentam a sensibilidade periferica k insulina 
e aumentam o consumo de glicose, colaborando para o controle glicemico. 

Com o objetivo de verificar a resposta ao tratamento inicial, solicita-se 
o automonitoramento glicemico, feito diariamentecom aferigao da glicemia 
capilar quatro vezes ao dia: em jejum, 1 hora apds o cafe, 1 hora apds o almo¬ 
go e 1 hora apbs o jantar. Os valores de referenda sugeridos pela American 
Diabetes Association sao < 95 mg/dL para as medidas feitas em jejum e < 140 
mg/dL para as medidas feitas 1 hora apbs as refeigOes. 1 
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Depois de 1 a 2 semanas, avalia-se o controle glic£mico para definir se o 
tiatamento nSo medicamentoso e suficiente para manter os niveis glic£mi- 
cos abaixo dos valores maximos permitidos. 0 controle e considerado ade- 
quado quando: 

• pelo menos 70% dos valores estao dentro da meta nas pacientes com 
peso fetal estimado abaixo do percentil 70 para a idade gestacional; ou 

• pelo menos 80% dos valores estao dentro da meta nas pacientes com peso 
fetal estimado acima do percentil 70 para a idade gestacional. 

Se o controle for considerado inadequado, prescreve-se insulina NPH na 
dose inicial de 0,5 Ul/kgde peso atual da paciente. A dose final calculada e 
ff acionada em tr£s aplicagOes diarias, sendo metade aplicada antes do cafe 
da manha, 1/4, antes do almogo e 1/4, as 22 horas (ao deitar-se). A insuli¬ 
na NPH 6 uma medicagao segura para uso na gestagao e amamentagao; ela 
nao atravessa a barreira hematoplacentaria e nao causa malformagOes fe- 
tais. Tern inicio de agao 1 a 3 horas apds a aplicagao e efeito maximo entre 5 
e 7 horas da aplicagao. 

Ao iniciar o tratamento com insulina. a paciente passa a fazer as medidas 
de glicemia capilar seis a sete vezes ao dia: pre-prandiais (em jejum. antes 
do almogo e antes do jantar), 1 hora pds-prandial (depois do cafe da manha, 
almogo e jantar) e as 3 horas da madrugada (quando necessario). 

Posteriormente, o controle glic£mico e conferido para se verificar a ne- 
cessidade de ajuste da dose de insulina NPH. 0 ajuste e feito levando-se em 
consideragao o tempo de agao da insulina e se ha urn horario especifico em 
que a paciente apresenta hiperglicemia. Por exemplo. se a paciente apresenta 
hiperglicemia antes do almogo. mas jejum e pre-jantar normals, aumenta-se 
apenas a insulina NPH que e aplicada antes do cafe da manha, mantendo a 
dose dos outros horarios. 
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Se a hiperglicemia € evidenciada nas medidas pbs-prandiais, pode-se 
prescrever insulina de agSo rSpida (insulina regular) apenas para o hor^rio 
em que o controle esta insatisfatbrio. A insulina regular tem inicio de ag3o 
apbs 30 minutos e efeito maximo entre 2 e 4 horas da aplicagSo (Tabela 2). 7 
Por exemplo: se a paciente apresenta hiperglicemia apds o cafd da manha, 
mas pbs-almogo e pds-jantar ela esta normal, podem-se prescrever 2 UI de 
insulina regular a serem aplicadas antes do cafe da manha, juntamente com 
a insulina NPH, e, nas outras refeigOes, mantdm-se apenas a insulina NPH. 

tabela 2 Tempo de a<;3o das Insulinas mats utllizadas na gestagSo 


Tlpode Insulina 

Infcio deacSo 

PlcodeagSo 

DuragSo 

Lispro ouaspart 

at£ 15 min 

1 a 2 h 

4a5h 

Regular 

30 a 60 min 

2 a 4 h 

6 a 8 h 

NPH 

la 3 h 

5a 7 h 

13 a 18 h 


Fonte: adaptada de Gabbe e Graves, 2003.' 


Se as medidas do jejum esdverem normais. pode-se dispensar a paciente da 
aferigao das 3 horas da madrugada. 

Fazem parte da propeddutica laboratorial e de imagem no acompanha- 
mento das pacientes com DMG: 

• hemoglobina glicada a cada 2 meses: permite fazer o acompanhamento 
do controle glic&nico, juntamente com o automonitoramento; 

• urocultura com antibiograma a cada 2 meses: permite a busca ativa de 
infecgOes do trato urinario em razao do risco aumentado de bacteriuria 
assintomatica apresentado pelas pacientes diabbticas; 

• vitalidade fetal: solicitada a partir da viabilidade fetal, permite avaliagao 
do indice de liquido amnibtico e outros parameters da vitalidade fetal; 
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• ultrassonografia obstdtrica mensal: permite o acompanhamento do cres- 

dmento fetal, que pode ser influenciado pelos nlveis glicdmicos matemos. 

A gestagao d acompanhada atd a idade gestacional de 40 semanas se o con- 
trole glicdmico permanecer satisfatdrio e o peso fetal estimado nao ultra- 
passar 4.000 g. Pode-se considerar a resolugao da gestagao entre 37 e 40 
semanas se ocontrole glicdmico estiverinsatisfatOrio, mas, considerando-se 
que recdm-nascidos filhos de mae diabdticas podem apresentar sindrome 
do desconforto respiratOrio com maior frequdncia, a resolugao da gestagao 
deve ser criteriosamente indicada nessa faixa de Idade gestacional. A via de 
parto d de indicagao obstdtrica. 

Se o peso fetal estimado for maior do que 4.000 g decorrente de hiper- 
glicemia persistente, o risco de dbito fetal aumenta e indica-se o parto inde- 
pendentemente da idade gestacional. 

Para as pacientes em uso de insulina, deve-se orientar, em caso de ce- 
sarea eletiva, que apenas 1/3 da dose de insulina NPH da manha seja aplica- 
do; a insulina regular nao deve ser aplicada depois que a paciente iniciar o 
periodo de jejum. Para as pacientes em trabalho de parto, orienta-semanter 
soro glicosado a 5% a 60 mL/h se a gestante estiver em jejum ha mais de 8 
horas, e o controle glicdmico deve ser feito a cada 3 horas. A hipoglicemia d 
corrigida aumentando-se a infusao do soro glicosado. Em caso de hipergli- 
cemia, diminui-se a infusao de soro glicosado e aplica-se insulina de agao 
rapida. Recomenda-se manter a glicemia matema entre 70 e 140 mg/dL du¬ 
rante o trabalho de parto. 

No puerpdrio, suspende-se completamente a prescrigao de insulina e 
orienta-se que a paciente volte a sua dieta habitual. A amamentagao deve ser 
estimulada, pois traz beneficios para o recdm-nascido e tambdm para a mae, 
diminuindo a inciddnda de intolerancia a glicose e diabete tipo 2 no futuro. 8 - 9 
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As pacientes que apresentaram diabete gestacional devem fazer o TTGO 
de 75 g (com aferigao da glicemia em jejum e 2 horas apds a ingestao da gli- 
cose) 6 a 12 semanas apds o parto para investigagao de alteragOes do meta- 
bobsmo de carboidratos. Os critdrios diagnOsticos sao os apresentados na 
Tabela 3. Mesmo que esse exame tenha resultado normal, d preciso orientar 
as pacientes a manter um estilo de vida saudivel, com exercfcios fisicos re¬ 
gulars e alimentagao balanceada, e a repetir a glicemia de jejum a cada 3 
anos, pois gestantes que tiveram diabete gestacional apresentam maior risco 
de diabete e intolerance a glicose ao longo da vida.' 4J0 

tabela 3 InterpretaqSo do TTGO 75 no puerp£rio 

Normal Intolerante DM 2 

Oh s99mg/dL 100a125mg/dL 2l26mg/dL 

2 h apds a IngestSo da glicose i139mg/dL 140a199mg/dL 2 200mg/dL 


Caso clfnico 

R.A.D.. 30 anos, 2G1PN, sem doengas prbvias a gestagao. Nega intercorr^ncias 
na gestagao anterior; ultimo parto ha 9 anos, dando a luz recdm-nascido do 
sexo feminino, de 3.800 g. Comparece a segunda consulta de pre-natal com 
idade gestacional de 14 semanas, trazendoresultados de exames. Todos os 
exames laboratoriais estao dentro dos limites da normalidade, com excegao 
da glicemia de jejum = 100 mg/dL. 

A paciente foi orientada sobre o diagnOstico de diabete gestacional, en- 
caminhada a nutricionista e a enfermeira para orientagOes nutricionais e de 
manejo do glicoslmetro. 

Na semana seguinte, retomou a consulta mddica com o segumte con- 
trole glic^mico (Tabela 4). 
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TABELA4 Controle glicgmico 


Dia 

Jejum 

1hp6s-cate 

1hp6s-almo<;o 

1 h pds-jantar 

01 

92 

118 

96 

108 

02 

123 

110 

85 

86 

03 

90 

125 

95 

93 

04 

118 



122 

05 

92 

99 

135 

116 

06 

113 

144 

93 

90 

07 

79 

124 

99 

147 

08 

77 

125 

135 

80 


As medidas acima da meta foram sinalizadas em negrito na Tabela 4, tota- 
lizando 84% de valores normais. A paciente foi orientada a continuar com a 
dieta e exerdcios flsicos. 

Pennaneceu com bom controle glicemico ate 34 semanas, quando apre- 
sentou as seguintes medidas (Tabela 5). 

tabela 5 Controle gllcSmico 34 semanas 


Dla 

iejum 

1h p6s cafe 

1hp6sa!mo<;o 

1 h p6s jantar 

18 

94 

141 

99 

150 

19 

98 

135 

106 

143 

20 

102 

122 

130 

135 

21 

97 

145 

138 

130 

22 

90 

130 

152 

146 

23 

105 

147 

142 

90 

24 

89 

132 

99 

144 

25 

93 

124 

145 

98 
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As medidas acima da meta forma sinalizadas em negrito na Tabela 5 e 57% 
das medidas estavam adequadas. Nessa consulta, a paciente pesava 80 kg. 
Foi prescrita a insulina NPHna dose de 40 UI (0,5 UI x 80 kg), sendo 20 UI 
antes do cafe, 10 UI antes do almogo e 10 UI hs 22 horas. 

A paciente permaneceu com bom controle glicemico sem necessidade 
de ajuste da dose ate o final da gestagSo. Procurou o pronto-socoiro com 39 
semanas e 6 dias em trabalho de parto e deu a luz recem-nascido do sexo 
feminino, pesando 3.350 g, Apgar 9/10/10. 

Seis semanas ap6s o parto. retomou k consulta com resultado do TTGO 
de 75 g: 0 h: 89 mg/dL; 2 h: 122 mg/dL. Foi orientada quanto & prevengao de 
diabete e intolerance a glicose e recebeu alta do ambulatbrio de endocri- 
nopatias e gestagao. 
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Parto pre-termo 

MYLENE MARTINS LAVADO 


Deflnlgao 

A Qrganizagao Mundial da Saude (OMS) define como prematura todo recdm- 
-nascido vivo com menos de 37 semanas de amenorreia. 1 

I.evando-se em considerag2o essa definigao, o conhecimento da idade 
gestacional 6 de fundamental importance para caracterizar prematuridade. 
Por isso, a datac^o da gestagao deve levar em consideragao a data da ultima 
menstruagao (DUM), quando de certeza e sua concordancia com ultrassono- 
grafia (US) obstetrica realizada ate a 12 a semana de gesta^o; ou pelo menos, 
duas US compatlveis ate a 20 a semana de gestagao. 2 

Uma interessante classifica^o para os partos prematuros foi proposta por 
ludith Lumley em 2003, baseando-se principalmente na chance de sobrevida 
e nos custos neonatais. Prematuridade extrema: 20 a 27 semanas; prematu¬ 
ridade moderada: 28 a 31 semanas; e prematuridade leve: 32 a 36 semanas. 3 


1279 
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Importance e epidemiologia 

A ocorrgncia de partos prematures b um grave problema de saude publica, 
especialmente nos pafses em desenvolvimento. A prematuridade ao nasci- 
mento esta diretamente correlacionada com desfechos neonatal e infantil 
desf'avoraveis, incluindo dbito perinatal, dbito infantil ecomprometimento 
ffsico e/ou intelectual de muitos dos sobreviventes. 4 

A OMS estima que a taxa de prematuridade em todo o mundo em 2005 
foi de cerca de 9,6% de todos os nascimentos, aproximadamente 13 milhOes 
de nascidos vivos prd-termo, dos quais 11 milhOes nasceramna Africa e Asia. s 
0 continente europeu apresenta taxas de 6,2%. enquanto os Estados Unidos 
t^m taxas em tomo de 10,6%. 4 

No Brasil, o maior estudo sobre prematuridade, Estudo Multicbntrico so- 
bre a Prematuridade no Brasil, iniciado em 2001, aponta uma taxa de prema¬ 
turidade de 12,3%, variando de 14,7% no Nordeste a 11,1% no Sudeste. Oiten- 
ta por cento dos partos prematures ocoireramentre a 32 a e a 36 a semana, e 
7,4% deles, antes de 28 semanas de gestaqao. Do total de partos prematures, 
64,6% foram espontlneos. 6 

Fatoresde risco 

Apesar de os fatores clfnico-epidemioldgicos serem marcadores importantes 
para rastreamento das mulheres com risco de prematuridade, vale salientar 
que 50% das gestantes que t£m um parto premature nao apresentam qual- 
quer fator de risco. 4 

A Tabela 1. adaptada de Hyagriv N. Simhan, demonstra o perfil demogra- 
fico das mulheres com partos prb-termo nos Estados Unidos, comparativa- 
mente ao Estudo Multicbntrico sobre Prematuridade no Brasil, que apontou 
os principals riscos de prematuridade para todas as mulheres pesquisadas. 4 - 6 
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tabela i Fatores de risco associados a parto pre-termo nos EUA e no Brasil 416 
EUA 

Hlstbria de colonlzagao do trato genital Inferior (indui 
trato urindrio), infecgaoou instrumentagao 
Histbria de parto prematuro anterior 
Afro-americanas 

Sangramento de orlgem indetermlnada 
Anomallas uterinas 

Gravidez produto de tecnicas de reprodugao assistida 
Gestagao multipla 

Tabaglsmo, use de substdndasJlldtas 
Desnutrlgao 
Doengaperlodontica 
Baixo nivel socioeconomico 
Inlootardiodoprb-natal 
Altosnlvelsdeestresse 


Fislopatoiogia 

Para o desencadeamento do trabalhodeparto prematuro, cincomecanismos 
bdsicos sdo aventados: a inflamagdo, o estresse, asmodificagOesflsicasdo 
colo uterino, a isquemia placentdria e a hemorragia. 7 

0 parto prematuro deve ser encarado como uma stndrome, em que ndo 
hd urn fator tinico para sua causa, sendo clara a participagdo de vdrios fa- 
tores. No momento, hd auinento das eviddneias de interagdo gendtica e do 
meio para desencadear o trabalho de parto prematuro, e talvez atd urn con- 
flito de interesses entre dois genomas (matemo e fetal). 4 A Figura 1 demonstra 
o mecanismo fisiopatoldgico para o desencadeamento do parto prd-termo. 

A inflamagdodesencadeada por infecgOes matemas sistdmicas, como a 
pielonefrite ou a pneumonia, d responsdvel por 25 a 40% dos casos de parto 


Brasil 

Infecgaourindrla 
Parto prematuro prbvio 
Sangramento vaginal 
Encurtamento do colo uterino 
Gestagao multipla 
Malformagao fetal 
Polidramnio 

Menos de 6 consultas de prb-natal 
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Inflamagao 

Estresse 

Modificagoes 

Isquemia 

Hemorragja 

FNF 

ADH 

fislcas 

placentaria 

FNT 

IL-l 

Ocitodna 

Odtodna 

Endotelnas 

Tromblna 

Endotoxlnas 

Cortisol 

Prostaglandina 

RL 

ADH 


CRH 

CRH 


Ocitodna 


IL-8 „ 
PMN 


C6rion 

Decfdua 


► Ocitodna 


Elastase 


Proteases 

I 

Rupreme 


Prostanoldes 

I 

Contra goes 


Parto pn£-termo 


figura i Flslologla doparto prMermo. 

Fonte: adaptada de Lockwood* 

AOH: hormftnio antidiurgtlco; CRN: hormorio llberadorde corticotrofina; PMN: pollnnorfonucleares; FNT: fator 
de necrose tumoral; RL: radicals livres. 


prd-termo. InfecgOes intra-amni6ticas, principalmente subclfnicas, tambdm 
estao associadas a prematuridade. A resposta inflamatbria estimula a pro- 
dugao de citocinas e mediadores inflamatbrios. o que pode levar ao apaga- 
mento do colo e as contragOes uterinas. Micro-organismos vaginais podem 
progredir para infecgao amni6tica, levando a um processo inflamatbrio sis- 
t£mico no feto (sfndrome inflamatbria). Fetos com essa sindrome t£m maio- 
res complicagOes neonatais, resultando em disfungao de mtiltiplos drgaos, 
choque sdptico. morte neonatal ou paralisia cerebral. 4 - 9 

Ap6s a inflamagao, a anormalidade mais comum presenciada no parto 
prd-termo sao as lesOes vasculares, caracterizando a isquemia placentaria. 
Um exemplo tlpico desse fenbmeno d a prd-eciampsia. A isquemia leva ao 
aumento de angiotensina II, que pode induzir contragOes miometriais e li- 
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beragao de prostaglandinas. Vale ressaltar que a isquemia placentaria n3o 
necessariamente esta associada a hipoxemia fetal. A hemoriagia e a necro¬ 
se podem ativar otrabalho de paito por meio da produgao de trombina, que 
estimula as contragOes uterinas do modo dose-dependente. Trombina tam- 
bOm estimula a produgao de plasminogenio. 4 

DiagnOstico 

Por dOcadas, o diagnOstico de trabalho de parto prematura foi feito clinica- 
mente. na presenga de contragOes regulares. dolorosas. acompanhadas de 
dilatagao ou apagamento cervical. 4 Sabe-se hoje que esses critOrios levam 
ao diagnOstico Obvio, porOm tardio. o que 0 contraproducente no que tange 
ao tratamento efetivo do trabalho de parto prematura. 7 

Identificar as mulheres com contragOes uterinas que realmente desen- 
cadearao trabalho de parto prematura 0 urn processo inexato e dificil. Sinais 
clinicos e sintomas tOm baixa sensibilidade e especificidade. Uma metalli¬ 
se 10 observou que 50% das pacientes com contragOes uterinas suspeitas nao 
desencadeiam o trabalho de parto prematura. CritOrios inequivocos para ini'- 
cio do tratamento ainda nao estao claros. 

Marcadores chnicos como 6 contragOes a cada hora. dilatagao cervical 
de 3 cm ou mais e/ou apagamento do colo em 80%. alOm de possibilidade 
de rotura prematura demembranas ou sangramento vaginal, sao comumen- 
te associados a parto prO-termo. Entretanto, quando esses marcadores es- 
tao ausentes e sO ha presenga de contragOes, o risco de "falso” diagnOstico 
chega a 40%. Nesses casos, recomenda-se associagao de outros mOtodos 
diagndsticos. A associagao da medida do colo uterino pela ultrassonografia 
transvaginal (USTV) melhora a sensibilidade do diagnOstico. Quando o colo 
tern urn comprimento menor que 2 cm acompanhado de contragOes, a pro- 
babilidade de parto prO-termo deve sempre ser considerada. 11 A detecgao de 
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atividade decidual pela dosagem de fibronectina no fluido cervicovaginal 
tambdm estd fortemente associada a parto prematura. 12 A Tabela 2 correla- 
ciona alguns critdrios diagnOsticos para o parto prd-termo. 

tabela 2 Avallagao dinica das padentes possivelmente em trabalho de parto prematura 4 
Avallagao dinica para o diagndsdco de trabalho de parto prematura 

Contragdes uter! nas: sua presenga demanda monitorar contragoes dlnlcamente 

• Persistentes<dolorosasounao) 

• Cbllcas e pressaopelvica 

Perdas vaglnais: necessldade de exame especular 

• Mudangas na secregao vaginal/perda de muco comsangue 

• Sangramento vaginal 

• Ruptura prematura demembranas 

Mudangas cervicals 

• Dllatagao > 3 cm / > 80% apagamento: diagndstlco confirmado 

• Dilatagao de 2 a 3cm / < 80%apagamento: diagnbstlco nao estabeleddo, necessldade de 
testes auxiliares. Reavaliar colo ao toque em 1 hora 

• Dllatagao < 2 cm / < 80% apagamento: dlagndstico nao estabeleddo, assodar testes 
auxiliares. Reavaliar colo ao toque em 2 horas 

Testes dlagndsticos auxiliares 

• USTV para medlda do colo: 

Comprlmento do colo < 20 mm: diagndstlco estabeleddo 
Comprlmento do colo entre 20 e 30 mm: dlagndstlco prov^vel 
Comprlmento do colo > 30 mm: dlagndstico improved 

• Fibronectina 

Positlva: dlagndstico estabeleddo 
USTV: ultrassonografe transvagi naL 


Tratamento 

Ate o presente momento, n3o ha tratamento para inibigSo do trabalho de 
parto prematura que prolongue a gravidez a ponto de se obter ganho de peso 
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significative) e maturagdo fetal. Entretanto, o emprego de drogas tocoliticas 
posterga o parto a ponto de permitir tempo suficiente para quatro interven- 
goes bdsicas, que diminuem consideravelmente a morbidade e mortalidade 
neonatais. Sao elas; 

1. TransferOncia da gestante para um hospital capacitado para o atendi- 
mento de um recdm-nascido prematuro. 

2. Antibioticoprofilaxia para prevenir a infeegao neonatal por grupo beta 
Streptococcus (GBS). 

3. Administragao de corticosteroide matemo no intuito de reduzir a morta¬ 
lidade e a morbidade perinatais decorrentesda insuficiOncia respiratOria 
ou da hemorragia intraventricular. 

4. Administragao de sulfato de magndsio em gestantes com franco trabalho 
de parto. em gestagOes inferiores a 32 semanas para reduzir a incidOncia 
deparalisia cerebral. 4 

Antibioticoprofilaxia com penicilina no trabalho de parto prematuro emi- 
nente 0 altamente recomendada, ja que recOm-nascidos prd-termo tOm risco 
maior de infegOes neonatais por GBS. Entretanto, o uso de antibioticoterapia 
na tentativa de prolongar a gestagdo em pacientes com membranas integras 
0 inefetiva e pode ser prejudicial, uma vezque pode mascarar uma corioam- 
nionite ou um processo infeccioso ascendente. Portanto, o uso de antibioti¬ 
coprofilaxia deve ser limitado & profilaxia de GBS no parto eminente ou na 
ruptura prematura pr^-termo de membranas, ou, ainda, no tratamento es- 
pecifico de um patdgeno como na infeegdo urinaria. 13 

Corticosteroides agem de forma geral sobre o feto, promovendo sua ma- 
turagdo. Nos pulmdes, promovem a sintese de surfactante, aumentam a com- 
plac^ncia pulmonar, reduzem a permeabilidade vascular e geram uma melhor 
resposta ao tratamento com surfactante neonatal. Corticosteroides tamb£m 
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exercem efeitos de maturagao em outros drgaos fetais como cdrebro, rins e 
intestinos. Protocolos atuais sustentam que um unico curso de corticotera- 
pia antes da 34 4 semana de gestagao diminui a morbimortalidade neonatal, 
sem aparente prejulzo ou risco em curto prazo. 14 Uma dose de resgate pode 
ainda ser considerada se o curso anterior foi administrado ha mais de 2 se- 
manas e a gestagao se encontra com ate 32 semanas e 6 dias no momento do 
parto. Entretanto, doses regulares ou cursos repetidos nao sao recomenda- 
dos. A betametasona ou a dexametasona sao os unicos corticosteroides com 
comprovado beneficio para o propdsito de maturagao pulmonar, aldm de ter 
minimo efeito mineralocorticosteroide. 0 tratamento consiste em duas doses 
de betametasona (composto de 6 mg de acetato de betametasona com 6 mg 
de fosfato de betametasona) administrados via intramuscular com interva- 
lo de 24 horas; ou quatro doses de 6 mg de dexametasona administradas via 
intramuscular a cada 12 horas. 

Sulfato de magndsio administrado a paitoriente durante o trabalho de 
parto prd-termo est£ associado k redugao significativa da paralisia cerebral 
em infantes sobreviventes. ls A indicagSo deve limitar-se a gestagOes entre 24 
e 32 semanas, pois os estudos arrolaram pacientes nessa idade gestacional. 
0 impacto neuroprotetor do sulfato de magndsio antenatal foi avaliado em 
uma metandlise que incluiu cinco estudos na Cochrane. 16 Os achados foram: 
houve risco reduzido de paralisia cerebral moderada a severa; o numero de 
tratamentos necessdriospara prevengao de 1 casode paralisia cerebral foide 
56 no grupo inferior a 32 semanas e de 46 no grupo inferior a 30 semanas de 
gestagao. A administragao deve ser parenteral para atingir niveis terapeuhcos, 
com doses similares as usadas na prevengao de eclampsia. Uma dose deataque 
de4 g em 30 minutos de infusao, seguida da dose de manutengao de 1 g/hora. 

Tocdlise 6 geralmente a primeira terapia implantada nas pacientes com 
contragOes e trabalho de parto prematuro. Essa prdtica esta ligada k ingenua 



Parto pre-termo 1287 


perspectiva de que as contragOes sao a causa do processo, mas na verdade 
sao, como \&descrito na fisiopatologia, apenas o desfecho final de uma via de 
mfiltiplas variaveis. Inumeros estudos tern tentado avaliar a maior eficacia 
dos tocollticos, geralmente comparando-os de forma randomizada. A maio- 
ria dos tocollticos a eficaz em postergar o trabalho de parto em 48 horas a 7 
dias de intervalo. Recentes metanaiises na Cochrane 17 indicam que os blo- 
queadores de canais de caicio e antagonistas da ocitocina postergam o par¬ 
to em 2 a 7 dias, com maioresbeneffcios do que os beta minteticos, uma vez 
que eles tern efeitos colaterais significativos. Atem disso, faltam evid£ncias 
a respeito dos inibidores de ciclo-oxigenase, e de que o sulfato de magndsio 
£ inefetivo. Por outro lado, recente revisao sistematica 18 aponta os bloquea- 
dores de canal de caicio e os inibidores de prostaglandina como os tocollti- 
cos com maior probabilidade de prolongar a gestagao no trabalho de parto 
prematuro. Ate o presente momento, n3o ha evid£ncias que deem suporte 
a associagao de tocollticos para melhorar os resultados no prolongamento 
da gestagao. 17 Farmacos tocollticos podem ser usados de forma segura des- 
de queprotocolos sejam seguidos. Para isso, a escolha do tocolltico deve es- 
tar baseada nos riscos, nos efeitos colaterais individual e na suaeficacia. A 
Tabela 3 correlaciona os principals tocollticos, seus efeitos colaterais, con- 
traindicagOes, doses e provavel eficacia. 

Assistenda ao trabalho de parto e parto pre-termo 

£ comumocorrercomplicagOesintraparto nos prematuros, sendo, entreelas, 
as mais prevalentes: mas apresentagOes, hipertensao matema, corioamnio- 
nite, descolamento de placenta, oligoidramnio, restrigao de crescimento fetal 
intiauterino ou ainda estado fetal nao tranquilizador. 

Por isso, a avaliagao criteriosa do bem-estar fetal intraparto tern sido 
associada a menor frequ£ncia de mortes durante o trabalho de parto e de 



tabela 3 Perfil dos principals agentes tocoilticos oo 


Agente tocolftl co 

Efeltos co laterals 


Contralndicagoes 

Dose 

Observagoes 

Eficfoia 


Matemos 

Fetais/ 

neonatals 




Tempo de 
inibigao 

Agonlstas de 
receptores beta- 
-adrenbrgicos 

Taquicardia, 
hlpotensao, 
tremores, falta de 
ar, desconforto 
resplratbrlo, 
hlpocatemia, 
hlpergilcemla, 
edema agudo de 
pulmao 

Taquicardia 

Cardlopatla 
matema, 
dlabete melito 
decontrol 
Inadequado 

2,5mg(5ampolas 
de 0,5 mg) 
diluldas em 500 
mLSF.infusao de 
30ml7h 
ou 2,5 meg/ 
minuto 

Multos efeltos 
colaterais t£m 
dimlnuidoseu 

uso 

Na transference 
hospitaiar, dar 
preference para 
usosubcutSneo 
0,25mgacada 
4h(agao em3a 

5 mlnutos) 

Emtomode 

48h 

Sulfato de magnbsio 

Rushing, 

dlaforese, nbusea, 
perdadereflexos 
profundos 
eparada 

cardiorrespiratbria 

Dados 

conflltantes 

enao 

condusivos 

Miastenla gravis 

4g,dosede 

ataqueelg/h 

paramanutengao 

Utilizado para 
neuroprofilaxia 
emgestagoes 
com parto 
iminente entre 

24 e 32 semanas 

Naohb 
evidence de 
sua efiebda 
na iiteratura 


(contlnuo) 
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tabela 3 Perfil dos principals agentes tocolfticos (contlnuaqao) 

Agente tocolftlco Efeitos colaterais Contraindicates 

Matemos Fetais/ 

neonatals 

Bloqueadoresdos Rushing, tonturas, Hipotensao, 

canais decal do hipotensao, insufiaenciaou 

elevagao das estenose aortica 

transaminases, 
cefaleia 


inibidoresda 

Nausea, refluxo 

Fechamento 

Disfungoes 

cido-oxigenase 

esofagico, 

doducto 

plaquetarias, 


gastrite, vbmitos, 

arterioso 

insufidencia 


disfungao 

quando 

hepatica ou renal, 


plaquetaria 

administrado 

pormais 

de48hou 

acimade32 

semanas 

ulcera peptica, 
asma 


Dose Obseivagfies 


Doseincialde 
20 ou 30 mg, 
seguidade20mg 
acada3a8horas 
dependendodas 
contragoes 
Maximo de 180 
mg/dia 

IndometacinalOO 
mg, via retal, dose 
de ataqueseguida 
de 25 mg via oral 
a cada 6 h 
OU 

50mg, via oral, 
dosedeataque 
seguidade25mg 
via oral a cada 6 h 
por48h 


Naodevem 
ser dados 
simultaneamente 
comsulfatode 
magnesio 


Bemtolerados 
pela gestante 
e com eficacia 
significativa 
Limitagoes no 
usoquando> 
32 semanas e 
nomSximo 48 
a 72 h 


Eficicla 

Tempode 

iniblgao 

2 a 7 dias 


2 a 7 dias 


(contlnua) 




tabela 3 Perfil dos principals agentes tocoliticos (continuotfo) 


Agente tocolftlco 

Efeitos colaterais 

Matemos 

Fetals/ 

neonatals 

Contraindicagoes 

Antagonistasdos 

Hipersensibilidade 

No estudo 

Nenhuma 

receptores de 

noslocaisde 

do Atosiban, 


odtodna 

aplicagjio 

houve 

maiores 

taxasde 

morte 

neonatal e 

fetaltalvez 

porque 

neste grupo 

a idade 

gestational 

fosse menor 



SF: soro fisioldglco; FDA: Food and Drug Administration, EV: endovenosa, 
Fonte: adaptada de Slmhan et al . 4 


Dose 


Fase1:dosede 
ataque6.75mg 
em bolo, EV 
Fase 2:18 mg/h 
por 3 h 

Fase 3:6 mg/h 
porat645h 


Observagoes Eficdcia 

Tempo de 

InibigSo 

Alto custo 2 a 7 dias 

H$ preocupagSo 

na seguranga 

deseuuso 

para fetos com 

menos de 28 

semanas 

NSoaprovado 

pela FDA 
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convulsOes no recdm-nascido prematuro. Recomenda-se a associagao de 
ausculta intermitente da frequ£ncia cardlaca fetal com cardiotocografia ex¬ 
terna intermitente, ou, dependendo dos riscos obstdtricos, a cardiotocografia 
contlnua. 2 - 4 Cabe ao obstetra, aldm de vigilante avaliagao da vitabdade fetal, 
identificar a melhor via de parto para o feto em questao. 

0 parto vaginal d recomendado para o prematuro em apresentagao cefa- 
lica, qualquer que seja o peso e a idade gestacional, desde que a evolugao do 
trabalho de parto e a vitalidade fetal estejam adequadas 2l9 Nao se recomenda 
a aplicagao profildtica de fdrceps para abreviar o periodo expulsivo. 24 Nao € 
aconselhdvel o uso de vacuoextiator. Nao hd evid£ncias que sustem a epi- 
siotomia de rotina para diminuigao do risco de hemoriagia intraventricular. 24 

0 parto cesdreo d delegado aos fetos em apresentagao pdlvica. As ra- 
zoes dessa escolha estao relacionadas a estudos antigos retrospectivos que 
mostraram menor risco de hipdxia e de necessidadede manipulagao fetal, o 
que levou a uma razao intuitiva na escolha de cesarea prindpalmente para 
evitar o encarceramento da cabega fetal em colos naodilatados totalmente. 4 

Prevengao do parto prematuro 

Medidas preventivas para prematuridade assumem a classificagao de Holbe, 
que caracteriza os estdgios evolutivos do parto prd-termo. 20 

A prevengao primdria visa a identificar os fatores de risco e, quando pos- 
sfvel, afasta-los. Muitas vezes sua prdtica d dificil, pois esses fatores estao 
presentes antes da gravidez. Nesses casos, d recomendada a corregao desses 
fatores quando se planeja engravidar, como a corregao de anomalias mtille- 
rianas ou ainda cerclagem abdominal prd-concepcional. 4 Durante a gesta- 
gao, d importante enfatizar e conscientizar a paciente sobre sinais precoces 
de trabalho de parto prematuro. Apesar da aus£ncia de fortes evid£ncias, d 
recomendada a diminuigao do ritmo de trabalho e de atividades sexuais nas 
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mulheres com fatores de risco para parto premature. Suplementagao vitami- 
nica ou de 6mega-3 para prevengao de prematuridade nao se mostrou eficaz 
nos estudos com controle de placebo. Prd-natal regular, com visitas domicilia- 
res, pode ajudar a idenMficar novos fatores de risco trataveis, como infecgOes 
geniturinarias. Oacompanhamento com odontdlogo diminuindo a doenga 
periodontal pode diminuir os seus efeitos sobre o risco de prematuridade. 

A prevengao secundaria6aquelaqueganhamaiorfocoatualmente. 2 Trata- 
-se do estudo de marcadores de risco para prematuridade nas pacientes com 
risco clinico (Tabela 1) por meio. principalmente, da medida do colo uterino 
pela USTV 2 da utilizagao de progesterona profilatica exOgena 20 e, ainda, da 
cerclagem cervical, quando indicada. 4 Nesse estagio de prevengao, ja podem 
ocorrer contragOes uterinas sem repercussao cervical, dolorosas ou nao {Ote¬ 
ro irritavel). 20 

A USTV d capaz de identificar abertura do oriffcio cervical intemo e/ou 
encurtamento do colo uterino, que pode ter inicio semanas antes do trabalho 
de parto premature. 11 Esse processo pode ocorrer por contragOes “silenciosas" 
nao perceptiveis pela gestante ou um processo inflamatOrio. A US 0 superior 
ao toque vaginal, visto que melhor avalia o orificio cervical intemo e o com- 
primento cervical. Sugere-se que essa avaliagao seja feita entre a 22 a e a 24 a 
semana de gestagao. 2 Pode ser considerado um fator de risco a ser pesquisa- 
do (caso a paciente nao tenha fatores clinicos - Tabela 1) ou, ainda, um ris¬ 
co adicional naquelas com fatores de risco preexistentes. 20 0 ponto de corte 
considerado pela maioria dos autores 0 de 20 mm de comprimento; abaixo 
dessa medida, o risco de parto prd-termo esta aumentado. 

Progesterona como profilaxia para o parto prO-termo tern sido investigada 
por sua agao antagonista da ocitocina, alOm de diminuir a formagSo de jungOes 
de gap de cOlulas miometriais e ter tambOm uma agao anti-inflamatOria. Estu¬ 
dos inidais na dOcada de 1990 u tilizara in caproato de 17-alfa-hidroxiprogeste- 
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rona em padentes com colos curtos (abaixo de 20 mm) com redugao do parto 
pre-termo. Entretanto. nas pacientes com histdrico de parto pre-termo e colo 
uterino com comprimento normal, o uso da progesterona nao reduziu a recor- 
rencia de prematuridade, mostrando que o colo curto e a indicagao mais apro- 
priada para seu uso. 21 Varios estudos randomizados com placebo mostraram 
que a progesterona nao tern efeito redutor de prematuridade em gestagoes ge- 
melares, indicando que nao ha agao desse hormonio sobre a distensao uterina. 4 

A melhor estrategia para identificar as pacientes que se beneficiarao 
com uso da progesterona ainda nao foi determinada. 0 rastreamento uni¬ 
versal entre a 22* e a 24* semana de gestagao tern sido proposto por opiniao 
de especialistas, mas o custo deve ser considerado principalmente para pal- 
ses em desenvolvimento. A Tabela 4 mostra os principals estudos realizados 
com progesterona na redugao do trabalho de parto prematura. 

tabela 4 Estudos com progesterona na redugao de PPT 


Autor 

Admlnlstragao 

Ano 

Populagao 

Taxa de redugao 
dePPT 

Kelrse 

Caproato de 17-alfa- 
-hidroxiprogesterona 

1990 

Metandllse 

!40% 

Da Fonseca 

Progesterona vaginal 

2003 

Hlstdrico de PPT 

!40% 

Mels 

Caproatode 17-alfa- 
-hidroxiprogesterona 

2003 

Hlstdrlco de PPT 

135% 

Fonseca 

Progesterona vaginal 

2007 

Colo curto <15 mm 

! 44% 

O’Brien 

Progesterona vaginal 

2007 

HIstdricodePPT sem 
colo curto >30mm 

Nao! 

De Franco 

Progesterona vaginal 

2007 

HIstdricodePPT com 
colo < 28 mm 

! 

Hassan 

Progesterona vaginal 

2011 

Colo curto, 10 a 20 mm 

! 45% 


PPT: parto prd-termo. 

Fonte: adaptada de Simhan et al . 4 
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Cerclagem cervical nao £ considerada um tratamento efetivo para o colo 
curto. pois a experigncia clfnica revela que a diminuigao do comprimento 
cervical nao esta diretamente relacionada a incompet£ncia istmocervical. A 
cerclagem cervical nao diminui o parto prb-termo em pacientes sem histd- 
rico de prematuridade anterior e com colo curto. 22 Nas mulheres com histO- 
rico de parto prb-termo anterior, parece que a cerclagem € bendfica quando 
o comprimento do colo uterino e inferior a 15 mm, sugerindo que o beneficio 
da cerclagem £ maior em proteger a exposigao das membranas amnidticas 
do que fortalecer o colo uterino. 23 A cerclagem, portanto. deve ser reservada 
a mulheres com histbria de intervengbes no colo uterino, anomalias uteri- 
nas ou encurtamento progressivo do colo. mesmo com o uso de progesterona. 
Nessas pacientes, a cerclagem € oferecida quando a medida do colo uterino 6 
inferior a 25 mm, e deve ser realizada de emergbncia quando estiver abaixo 
de 15 mm ou se houver membranas vislveis. 

Condusao 

Mais de 70% da morbimortalidade neonatal e infantil deve-se a pre- 
maturidade. 

• Os riscos associados ao parto prb-termo no Brasil sao: infecgao urina- 
ria. prematuridade prbvia, sangramento vaginal, encurtamento do colo 
uterino, gestagao multipla, malformagao fetal, polidramnio e baixa ade- 
sao ao prb-natal. 

• Trabalho de parto prematura espontaneo 6 uma slndrome em que o pro- 
cesso de parturigao se inicia em uma via de mtiltiplos fatores causals. 
terminando em encurtamento do colo uterino, atividade decidual, con- 
tragbes uterinas e ruptura prematura de membranas. 

• Quatro intervengbes mostraram-se eficazes na redugao da morbimor¬ 
talidade neonatal: transferbncia da parturiente para centra tercibriocom 
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UTI neonatal; administrate de antibioticoprofilaxia para GBS durante 
o trabalho de parto efetivo; administrate matema de corticosteroides 
para reduto da insufici£ncia respiratdria neonatal; e administrate de 
sulfato de magndsio para redugao da paralisia cerebral 

• 0 uso de progesterona em mulheres com encurtamento cervical abaixo 

de 20 mm, com ou sem histdrico de prematnridade previa, mostrou re¬ 
dugao do parto pre-termo na gestato atual. 
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Indugao do parto 


OLlMPtO BARBOSA DE MORAES FtLKO 


Definlgao 

A indugao do parto £ o estimulo artificial a deflagragao do trabalho de parto, 
em momento anterior a sua ocorrencia espontanea, com o intuito de ante- 
cipar a expulsao do feto. Segundo a Organizagao Mundiai da Saude, a indu¬ 
gao do parto € um dos procedimentos mais frequentemente utilizados em 
gestagOes de alto risco. 1 

Indicagoes 

Assim como outros procedimentos ou intervengOes, a indugao do parto pode 
apresentar desfechos indesejaveis, como o acrdscimo das taxas de cesdrea 
quando comparadas dquelas em que o trabalho de parto foi espontaneo. Logo, 
sd deve ser indicada quando £ bem estabelecida a relagao entre o risco do 
procedimento e o beneficio para a mae e para o feto da antecipagao do parto, 
assim como a via vaginal sendo eleita como a mais adequada. Essa questao 
deve ser apresentada a famflia e discutida com a gestante, em momento an¬ 
terior a indugao, para que a decisao seja a mais adequada. 2 
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Sao situagOes em que a indugao do trabalho de parto esta indicada: gravi- 
dez prolongada, rotura prematura demembranas. corioamnionite. sfndromes 
hipertensivas, diabete, colagenoses, crescimento intrauterino restrito, aloi- 
munizagao maternofetal, morte fetal, anomaiias fetais incompatfveis com a 
vida e indicagOes nao obstetricas. 

Contraindicagdes 

Entre as contraindicagoes da indugao do parto com feto vivo, incluem-se: 
placenta previa centro-total, vasa previa , prolapso do cordao umbilical, anor- 
malidade da pelve matema, desproporgao cefalopeivica, macrossomia, apre- 
sentagOes an&malas, sofrimento fetal cr6nico, herpes genital em atividade. 
carcinoma invasivo. tumoragOes, malformagOes e/ou ulceragOes na regiao 
vulvoperineale canal de parto, cesarea classica anterior e miomectomias, 
histCria de rotura uterina, antecedente de cesarea com cicatriz segmentar 
transversa (apenas para o uso de misoprostol no terceiro trimestre). Eviden- 
temente, algumas dessas condigoes nao sao impeditivas da indugao do par¬ 
to quando o feto esta morto, notadamente no prolapso de cordao e no her¬ 
pes genital ativo. 

Avallaqao pre-lndugao 

Em 1964, Bishop foi quern descreveu pela primeira vez a associagao positiva 
entre cervix favoravel e parto normal, por meio da avaliagao de cinco para- 
metros, quatro deles relativos ao colo uterino e observados durante o toque 
vaginal: dilatagao, comprimento, consistency e posigao do colo uterino, aiem 
da altura da apresentagao fetal. Para consistency e posigao do colo, atribuiu 
notas de 0 a 2, e, para as demais variaveis, de 0 a 3. Proporcionalmente com 
a evolugao da maturagao do colo uterino, o escore pode variar de 0 a 13, e 
quanto maior esse indice, maior a possibilidade de sucesso da indugao. Quan- 



1300 parte 2 Obstetrfcia 


do o Indice d > 9, sabe-se que a probabilidade de parto vaginal apbs indugao 
com ocitocina d similar a do trabalho de parto espontdneo. Por outro lado, 
considera-se que, quando o Indice de Bishop d < 6, o colo d desfavordvel a 
indugao do parto com ocitocina. Nesses casos, d necessaria a realizagao do 
amadurecimento ou preparo cervical (Tabela 1). 

tabela i Indice de Bishop Mod ificado 


PontuagSo 

0 

1 

2 

3 


Dllatagaodo colo (cm) 

0 

1 a 2 

3a4 

>4 


Comprimento do colo (cm) 

>2 

1a2 

0.5 a 1 

<0,5 


Altura da apresentagao* 

-3 

-2 

-1/0 

+1/+2 


Consistenciado colo 

Endurecido 

Intermedi^rio 

Amolecido 



Posig2o do colo 

Posterior 

Intermedtirio 

Medial 




* Plano deDe Lee. 

Fonte: Bishop, 1964; NHS, 1996. 


£ obrigatdrio o conhecimento da idade gestacional antes de se iniciar a in¬ 
dugao do trabalho de parto. Nos casos em que nao ha comprometimento da 
vitalidade fetal e da saude matema, pode-se esperar atd o termo ou aguar- 
dar a maturidade fetal para induzir o parto. No entanto, nos casos mais gra¬ 
ves, o obstetra deve induzir o trabalho de parto ou realizar cesarea, mesmo 
sem a presenga de maturidade fetal. 0 conhecimento da idade gestacional d 
importante para escolha do mdtodo de indugao e para o caiculo da dose do 
uterotonico a ser utilizado. Essa dose de uterotonico d inversamente propor- 
cional a idade gestacional, provavelmente porque ocorre aumento do nume- 
ro de receptores miometriais com o aumento da idade gestacional. 3 Muitas 
vezes, como nos casos de feto morto, o caiculo da idade gestacional pode ser 
realizado por meio da medida do fundo uterino. 
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Metodos deindugao 
Descolamento das membranas 

Embora o descolamento das membranas seja urn dos mdtodos mais antigos 
para promover a indugSo do parto, ha poucos estudos comparativos. Consiste 
na separagSo digital, por meio do exame de toque vaginal, das membranas 
ovulares da porgSo inferior do segmento uterino por meio de movimentos 
circulares que, aldm daagSo mecanica diretasobreo colo, tambdm promovem 
a liberagSo de prostaglandinas. Essa inter vengao eleva o numero de mulheres 
que entram em trabalho de parto espontaneo nas 48 horas seguintes, estando 
recomendada para a redugSo do numero de partos induzidos formalmente. 1 

Amniotomia 

A amniotomia foi o primeiro ntetodo a ser proposto para a indugSo do parto 
no sdculo XVIII, quando suafinalidade era obviar as dificuldades das distodas 
por vicio pdlvico. A rotura artificial das membranas pode ser utilizada como 
ntetodo de indugSo, especialmente se as condigdes do colo sSo favordveis. 
Quando utilizada isoladamente, a amniotomia pode estar associada com longo 
intervalo ate o inicio das contragdes. 4 Dessa forma, a amniotomia ndo deve ser 
praticada isoladamente, devendoser acompanhada de infusdo de ocitocina. 1 - 4 

Ocitocina 

Desde que foi sintetizada por DuVigneaud, o que lhe valeu o ptemio Nobel de 
Qulmica em 1955, a ocitocina £ a medicagSo mais utilizada na prdtica obs- 
tetrica em todo o mundo. A meia-vida da ocitocina £ de 5 a 10 minutos, e o 
tempo necessdrio para atingir concentragao plasmdtica esUvel o suficiente 
para promover o estimulo mantido das fibras musculares uterinas es!6 em 
tomo de 40 minutos. A melhor via de administragSo da ocitocina £ a intra- 
venosa e requer a necessidade de acesso venoso contfnuo ate o momento 
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do parto, uma vez que a administragao em bolo pode causar hipertonia ute- 
rina com consequente prejulzo do bem-estar fetal. £ importante salientar 
que, preferencialmente, o uso da ocitocina deve se dar por meio de bomba 
de infusao, o que evita variagOes bruscas de sua administragao e facilita o 
controle da dose infundida. 

0 American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) considera 
que tanto protocolos de baixa dose como de alta dose sao apropriados para 
indugao com ocitocina (Tabela 2). 4 Os regimes de alta dose estao associados 
com tempo de trabalho de parto mais curto, menos casos de corioamnionite 
e cesarea por distocia, por£m, incrementam as taxas de taquissistolia asso- 
ciada com alteragao da frequ£ncia cardtaca fetal. 


tabela 2 Indugao do parto com ocitocina; regimes de alta dose e baixa dose 


Regime 

Dose Inlcial 

Aumentodadose 

Intervalo entre doses 

(mU/min) 

(mU/min) 

(min) 

Baixa dose 

0,5 a 2,0 

1 a 2 

15 a 40 

Alta dose 

6 

3 a 6* 

15 a 40 


‘0 aimento da dose 6 reduzidopara 3 mll/mln na present dehlperestimulai^o e reduzldo para 1 mll/mln 
com hlperestimiilagao recorrente. 

Fonte:ACOG,2009. 4 


Outro protocolode indugao com ocitocina tamb^m se baseia na utilizagao de 
doses crescentes, mas iniciando com dose urn pouco maior que o protocolo 
de baixa dose. 5 - 6 Ao diluir 5 UI em 500 mL de soro glicosado a 5%, obt6m-se 
solugao de 10 mUT para 1 mL e inicia-se a infusao com 4 mUr/minuto (8 gotas/ 
minuto ou na bomba de infusao 24 mL/hora). Apis 30 minutos, reavaiia-se 
a atividade uterina e, se a evolugao for favoravel, deve-se continuar com 8 
gotas ou 24 mL/hora; se for desfavoravel, deve-se aumentar para 16 gotas ou 
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48 mL/hora e repetir o processo. A amniotomia pode ser realizada quando a 
dilatagSo do colo uterino for > 6 cm. 

Clinicamente, resposta satisfatdria d ocitocina 6 caracterizada pela pre- 
senga de contragOes que duram entre 50 e 70 segundos (boa intensidade), 
exibem frequdncia de 3 a 4 em 10 minutos e mostram bom relaxamento ute¬ 
rino (tono normal). A contratilidade eficiente dilata o colo sem peiturbar a 
homeostase fetal; doses elevadas do hormonio causam hipertonia por ta- 
quissistoliacom asfixia do concepto. 

Limltagoes do uso da ocitocina 

A resposta do utero & ocitocina € proporcional a atividade espontanea ou 
preexistente, a sensibilidade individual, ao estado do colo uterino, a parida- 
de e a idade gestacional. Quando o colo uterino £ imaturo (Indice de Bishop 
< 6), a indugao do parto, apenas com a utilizagao da ocitocina, esta associa- 
da a urn percentual elevado de partos prolongados, de doses elevadas com o 
risco de intoxicagSo hldrica, de falhas e, consequentemente, de aumento da 
inciddncia de cesdreas 7 Assim, nas situagOes que necessitem de indugSo do 
trabalho de parto, mas que tenham colo imaturo. e aconselhdvel a utilizagSo 
primeiro de agente maturador do colo. 8 

£ importante ainda lembrar que as temperaturas elevadas dos palses 
tropicais podem ser responsdveis por urn Indice maior de falhas, decorrente 
da inativagdo das propriedades qulmicas da ocitocina ndo conservada em 
condigdes ideais. 9 

Sonda Foley 

A sonda Foley age nSo somente por meio da agSo mecdnica sobre o colo, mas 
tambdm liberando prostaglandinas em decorrdnda da separagSo entre cOrio 
e decidua. No entanto, para se que obtenha sucesso na indugao do parto com 
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a utilizagao da sonda Foley, € necessaria a associagao com odtocina. 10 Ou seja, 
a sonda promove o amadurecimento cervical, enquanto a ocitocina € respon- 
savel pelo incremento da contragao uterina. Dessa maneira, a sonda Foley e a 
ocitocina podem ser tao efetivas quanto o misoprostol para a indugaodo parto. 

Com o objetivo de diminuir a perman£ncia hospitalar, alguns servigos 
preparam o colo uterino para indugao do parto com sonda Foley, sem inter¬ 
nal das gestantes. Aproximadamente 50% de todas as gestantes que apre- 
sentam indicagao para indugao do trabalho de parto podem ser submetidas a 
indugao de forma segura e efetiva sem, necessariamente, estarem intemadas." 

Entretanto, em termos praticos, a sonda Foley Outilizadaapenasem ges¬ 
tantes intemadas com colo desfavoravel (indice de Bishop < 6) e principal- 
mente nas gestantes com cicatriz uterina. Seu uso esta contraindicado nos 
casos de membranas rotas e/ou cervicites. 5 

Modo de usar a sonda Foley (Figuras 1 e 2) w 

1. Tomando todo o cuidado para evitar o contato com a vagina e a ectocOr- 
vix, a sonda Foley de numero 14 com urn balao de 30 mL 6 introduzida 
atravOs do canal cervical com o auxflio de uma pinga de Cheron. 

2. Uma vez ultrapassado o oriffcio cervical intemo, o balao € preenchido 
com 30 mL de agua destilada. 

3. A sonda € fixada por meio de esparadrapo a face interna da coxa, pro- 
porcionando. dessa maneira, uma suave tragao. 

4. A sonda deve ser vistoriada a cada 6 horas. Quando necessario, a tra¬ 
gao € reajustada. 

5. Uma vez ocorrida expulsao da sonda Foley, que geralmente ocorre den- 
tro de 12 horas, a ocitocina 6 iniciada (ver esquema de ocitocina), com 
excegao dos casos que ja apresentem contragOes uterinas de trabalho de 
parto (3 contragOes com > 30 segundos em 10 minutos). 
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FtcuRA i Sonda Foley como m£tododelndu<;3odeparto. 



figura 2 Desen ho esquemStico da sonda Foley posidonada no espaqo extra-amnl6tico. 


6. Nos casos em que nao ocorre a expulsao da sonda apds 24 horas, ela 
deve ser retirada. Nessas situagOes, a indugao com ocitocina deve ser 
iniciada quando o fndice de Bishop for £ 6; caso contrario, a indugao £ 
considerada como falha. 
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Deve-se ressaltar que, aparentemente, quanto maior o volume do balao, 
maior a efetividade do mdtodo. Delaney et al. 12 verificaram que a indugao 
com balao de 60 mL resulta em maior numero de partos em atd 12 horas, 
quando comparada a com balao de 30 mL. Dessa forma, a critdrio clinico, 
pode-se encher o balao commais de 30 mL se assim se julgar necessario. 

Misoprostol 

Assim como outras prostaglandinas, o misoprostol aumenta a permeabi- 
lidade vascular no colo uterino, favorecendo a passagem de neutrdfilos para 
o estroma tecidual. A infiltragao do tecido cervical por neutrdfilos e a disso- 
ciagao do coiageno cervical pela liberagao de colagenase pelos neutrdfilos 
facilitariam o amolecimento do colo. Aldm disso, permite o acrdscimo do 
cdlciointracelular, promovendo a contragao uterina. 13 

0 misoprostol apresenta importantes vantagens para o uso nacllnica 
obstdtrica. Seucusto d bemmais baixo do que qualquer outra prostaglandi- 
na, apresenta tempo de meia-vida alargado, d de facil administragao e nao 
requer refrigeragao para estocagem. Estudos comparativos mostraram que 
o misoprostol d tao eficiente ou mais que as outras prostaglandinas e mais 
eficaz que a ocitocina na indugao do parto com colo imaturo. 1014 

Nas baiMS doses de misoprostol recomendadas, a possibilidade de al- 
teragdes de contratilidade uterina e de slndrome de hiperestimulagSo d bai- 
xa, ficando em tomo dos 7% e 3%, respectivamente. 0 misoprostol tambdm 
apresenta baixa morbimortalidade perinatal, semelhante aos outros mdto- 
dos de induqao. 10 - 15 

Tanto a Federagdo Brasileira de Ginecologia e Obstetrlcia (Febrasgo) 
quanto o prdprio Ministdrio da Saude vdm estimulando o uso do misopros¬ 
tol nos centres obstdtricos de referdncia, com o objetivo de diminuir o nu¬ 
mero de cesareas. Atualmente, o misoprostol d o mdtodo de primeira escolha 
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para indugao do parto, principalmente naqueles casos com colo desfavoravel 
(Indice de Bishop < 6) e que nao tenham antecedente de cesarea anterior. 16 

0 Brasil foi o primeiro pais do mundo a disponibilizar comercialmente o 
misoprostol preparado especificamente para uso vaginal, na forma de com- 
primidos vaginais de 25 meg. Sem duvida, a via vaginal para o uso de mi¬ 
soprostol para indugao do parto d a mais estudada e utilizada. No entanto, 
vhrios estudos jd foram publicados utilizando outras vias de administragao: 
retal, sublingual, bucal e oral. 

Misoprostol para indugao do parto 

• Nao deve ser utilizado na presenga de cicatriz uterina no 3° trimestre; 

• o feto deve apresentar boa vitalidade (avaliada por meio do estimulo so- 
noro, cardiotocografia e/ou ultrassonografia); 

• na eventualidade da ocorrencia de mais de 4 contragOes uterinas a cada 
10 minutos ou de contragOes uterinas com mais de 60 segundos de du- 
ragao, procede-se a retirada do comprimido vaginal (quando ainda pre¬ 
sente) e realiza-se lavagem vaginal com soro fisioldgico. Deve-se orien- 
tar ainda o decubito lateral esquerdo, hidratagao e terbualina na dose 
de 0,25 mg. via subcutanea (1/2 ampola). Na continuagao doquadro ou 
na presenga de sofrimento fetal, deve-se proceder a imediata interrup- 
gao da gravidez; 1 

• deve-se aguardar ao menos 4 horas da ultima dose de misoprostol para 
administrar a ocitocina; 4 

• uma precaugao importante para evitar a hipercontratiJidade d a de nao 
administrar misoprostol se a mulher ja estiver em trabalho de parto. Nes- 
sas circunstancias, na indicagao de aceleragao do parto, deve-se recorrer 
a infusao continua de ocitocina. 
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Mododeusar 

Inserir digitalmente o comprimido misoprostol de 25 meg no fundo de saco 
posterior da vagina. A dose deve ser repetida a cada 6 horas atd o diagnbs- 
tico do trabalho de parto. Se o fndice de Bishop for i 6 durante o uso de mi¬ 
soprostol, pode haver substituigao para o uso da ocitocina no esquema des- 
crito anteriormente. 15 

0 tempo entre o inicio da indugao atd a resolugao do parto pode variar, 
com mddias entre 17 e 22 horas. Esse tempo d mais prolongado em uma mu- 
lher nulfpara ou em gravidas com menor indice de Bishop. 17 

Em algumas vezes, o trabalho de parto pode nao ter sido iniciado apbs 6 
horas do quarto comprimido de misoprostol (24 horas apbs o primeiro com¬ 
primido). Nesse caso, dependendo da condigao clinica materna e da vitali- 
dade fetal, o misoprostol pode ser continuado a cada 6 horas por mais qua- 
tro doses. 6 

IndugSo do parto com feto morto 

A indugao do parto com feto morto no segundo e no terceiro trimestres d si- 
tuagao corriqueira na pratica clinica. A conduta adva diante da presenga de 
feto morto na gestagao deve ser sempre adotada em virtude do quadro 
de ansiedade que acomete as mulheres e tambdm pelo risco de ocorr£ncia de 
coagulagao intravascular disseminada quando da sua retengao por mais 
de 4 semanas. 2 

Os esquemas udlizados para indugao do feto morto variam bastante na 
literatura, especialmente no segundo trimestre. A International Federation 
of Gynecology and Obstetrics 18 preconiza a dose de 100 meg a cada 6 horas 
entre 18 e 26 semanas e de 25 a 50 meg para idade gestacional > 27 semanas. 
Em trabalho de revisao, alguns auto res consideram que a dose de misopros- 
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tol para indugao de feto morto deve ser ajustada conforme a idade gestatio¬ 
nal: entre 13 e 17 semanas, 200 meg a cada 6 horas; entre 18 e 26 semanas, 
100 meg a cada 6 horas; e ap6s 27 semanas, 25 a 50 meg em intervalos de 4 
horas 19 . £ necessdrio lembrar que a idade gestational deve ser calculada por 
meio da altura de fundo uterino (regra de MacDonald: altura do fundo ute- 
rino multiplicado por 8 e dividido por 7). 
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Hipertensao arterial cronica 

GIOVANNIFRAGA LENZA 


Introduce) 

A hipertensao arterial associada a gravidez £ tema relevante por ser a prin¬ 
cipal causa de gestagao de alto risco e de mortalidade matema no Brasil. 

Conceito 

A hipertensao na gravidez £ definida pelos nlveis tensionais iguais ou supe- 
riores a 140 mmHg na tensao sistdlica e/ou 90 mmHg na tensao diastdlica 
em duas tomadas com intervalo de no mlnimo 4 horas. 12 

A hipertensao arterial crOnica (HAC) £ caiacterizada pela elevagao dos 
nlveis tensionais preexistentes a gravidez ou diagnosticada durante a sua 
primeira metade (ate 20 semanas); pelo uso de medicagao anti-hipertensi- 
va antes da gravidez ou quando os nlveis tensionais se mantiverem elevados 
ap6s 12 semanas de puerperio. 3 - 4 


1311 
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tabela i Hipertensao arterialcrdnica na gravidez - conceito e diagndstico 
Pressao arterial slstdllca it 140 mmHg e/ou dlastdllca a 90 mmHg 
Preexistented gravidez 

Durante a primeira metade da gravidez (atd 20 semanas) 

Pelo use de medicagao antl-hlpeitenslva antes da gravidez 

Niveis tensionais que se mantSm elevados apds 12semanas de puerpdrio 


Incidencia 

A hipertensao arterial crdnica incide em cerca de 1 a 5% das gestantes 5 '® e 
tem como fatores de risco a idade matema avanqada, a histOria familiar, a 
etnia negra, o sedentarismo, a obesidade e o tabagismo. 

0 tabagismo aumenta os riscos da hipertensao crbnica, por£m protege 
contra o aparecimento da pr£-eciampsia, que segundo Lenza (1992) se da 
em decorrgnda da a<$o da nicotina inibindo a dclo-oxigenase na produqao 
das prostaglandinas. Apesar de a nicotina inibir tanto a prostaciclina (PGI2) 
quanto o tromboxano (TXA2), ha no organismo humano uma plaqueto pro- 
duzindo TXA2 para cada mil c£lulas endoteliais produzindo PGI2. Deve-se 
lembrar que a inibiqao nas ceiulas endoteliais 6 temporaria, voltando estas 
c&ulas a produzir PG12, enquanto a inibiqao da produqao do TXA2 pela pla¬ 
queto 6 definitiva e somente outra nova plaqueto produzira o TXA2. A menor 
incidencia de pr£-eciampsia em gestantes tabagistos pode ter correlaqao com 
a maior produqao de TXA2 no lado materno da placenta. 

Classlflca^o 

A HAC pode ser classificada em leve/moderada quando a pressao arterial 
sistblica esta entre 140 e 159 mmHg e/ou a diastblica entre 90 e 109 mmHg 
e grave quando a pressao arterial sistdlica for maior ou igual a 160 mmHg el 
ou diastblica maior ou igual a 110 mmHg. 9 
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Em vista da redugSo fisioldgica dos niveis tensionais no segundo trimes- 
tre, com nadir entre 16 e 18 semanas e com o retomo aos niveis prd-gravldi- 
cos no curso do terceiro trimestre, as pacientes que iniciaram tardiamente 
o prd-natal podem erroneamente ser classificadas como portadoras de hi¬ 
pertensao gestational. 8 

tabela 2 Classificaqao quanto a pressao arterial 


Hipertensao arterial crdnica 

Niveis tensionais (mmHg) 

Leve/moderada 

Sistdllca 140 a 159 mmHg e/ou dlastdllca 90 a 109 mmHg 

Grave 

Sistdllca > 160 mmHg e/ou dlastdllca > 110 mmHg 


A H AC tambdm pode ser classificada com rela<;ao ao risco (baixo risco e alto 
risco), analisando-se a etiologia da hipertensao, a gravidade da doenga, a 
histdria obstdtrica e a lesao de drgao-alvo. Serao consideradas de baixo risco 
as gestantes com hipertensao essential, leve/moderada e sem lesao de dr- 
gao-alvo. 0 grupo de alto risco d composto pelas gestantes com hipertensao 
grave ou hipertensao leve/moderada com lesao de drgao-alvo, e nesse grupo 
estao inclufdos a hipertensao secundaria e os casos de histdria de morte pe¬ 
rinatal. Na ocorrdncia de prd-eciampsia sobreposta, de aumento dos niveis 
tensionais ou de lesao de drgaos-alvo, as pacientes inicialmente classifica¬ 
das como de baixo risco podem ser reclassificadas. 6 


tabela 3 Classificaqao quanto ao risco 
Baixo risco Hipertensao essenda! 

Hipertensao leve/moderada (PA sistdlica < 160 mmHg e diastdllca < 110 mmHg) 
Sem lesao de drgao-alvo 

A! to risco Hipertens3o grave{PAsistdllca > 160 mmHg ou dlastdllca >110 mmHg) 

Hipertensao secunddrla 
Prd-eciampsla sobreposta 
Morte perinatal doconcepto 


PA: presto arterial. 









1314 parte 2 Obstetrlcia 


Morbidade 

A gravidez em pacientes com HAC pode apresentar aumento significativo 
das complicates matemas, fetais e neonatais. 8 - 10 

A hiper tensao arterial € a maior causa de gestagao de alto risco e de mor- 
talidadematema no Brasil. Em pafses desenvolvidos, a hipertensao arterial 
aumenta em 5 vezes o risco de ocorrer o obito matemo. No Brasil, ainda se 
multiplica esse risco por 10, visto quea mortalidadematema em alguns pai- 
ses desenvolvidos € de 1 a 5 mortes matemas/100.000 nascidos vivos e no 
Brasil, em 2011, foi de 64,8/100.000 nascidos vivos. Conclui-se que a maio- 
ria dessas mortes era evitavel." 

A16m de ser causa importante de mortalidade matema, a HAC pode cur- 
sar com acidente vascular cerebral, edema agudo de pulmao, insufici£ncia 
renal, insufici£ncia cardlaca e hemorragia retiniana. £ causa de mortalida¬ 
de fetal, sofrimento fetal, restrito de crescimento, prematuridade, desco- 
lamento prematuro da placenta, aumento das taxas de cesAreas e hemor¬ 
ragia pos-parto. 6 

A gravidez pode ter evolugao desfavoravel, agravada pela duragao da HAC, 
por sua classificato e pela sobreposigSo da pr£-eciampsia. o que ocorre em 
507 o dos casos de HAC grave, muitas vezes de diagn6stico diffcil, determi- 
nada pelo suigimento da proteinuria acima de 300 mg/24 horas ap6s 20 se- 
manas ou suspeitada quando ocorrer aumento subito dos nlveis tensionais 
previamente bem controlados e que demandem aumento das doses de me- 
dicamentos anti-hipertensivos para seu controle, Contribuem para o diag- 
n6stico a trombocitopenia (contagem de plaquetas menor que 100,000/mm 3 ), 
elevato das transaminases hep^ticas, insufici^ncia renal, edema pulmonar 
ou aparecimento de sinais de eclampsia (disturbios visuais, dor em regiao 
epigAstrica pela distensao da capsula de Glisson do ffgado). 8 
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tabela a Sugerem o dlagnostlco da pr£-edSmpsia sobreposta 
Proteinuria adma de 300 mg/24 horas apbs 20 semanas 
Aumento sublto dos nfvels tenslona Is prevlamente bem controlados 
Necessldade de aumento das doses do antl-hlpertenslvo para controle da pressdo 
Trombodtopenla (contagem de plaquetas menor que 100.000/mm 3 ) 

Elevag3o das transaminases hepSticas 
Insufidenda renal 
Edemapulmonar 

Aparedmento de slnalsde edSmpsla {dlsturbios vlsuais, cefalela, dor em regISo eplg^strica 
pela distensSo da capsula de Glisson do ffgado) 

Dosagem da endogllna soliivel eda sFLT K-1 

Nointuito de minimizar os riscos anterionnente aludidos no decorrer dagra- 
videz. do parto e do puerpdrio, d ideal que os cuidados comecem na consulta 
prd-concepcional, na qual se verifica se a hipertensao esta bem controlada, 
se o anti-hipertensivo pode ser utilizado no decorrer da futura gravidez e se 
existem lesOes em drgaos como sistema cardiopulmonar e renal, realizan- 
do exames de fungao renal (creatinina sdrica, ureia, proteinuria de 24 horas, 
relagao proteina/creatinina na urina e clearance de creatinina). ecocardio- 
grafia, eletrocardiografia e avaliagao oftalmoldgica. 812 

Apesar dea H AC ser namaioria das vezes essencial ou primaria, naconsul- 
ta prd-concepcional podem-se diagnosticar causas secundarias de hiperten¬ 
sao,como feocromocitoma, doenga de Cushing, hiperaldosteronismo primario, 
estenose da artdria renal e ate mesmo uso de drogas illcitas como a cocaina. 8 - 12 

Hipertensao resistente, hipocalemia (potassio < 3 mEq/L), creatinina s£- 
rica elevada (> 1,1 mg/dL) e histdria familiar de doenga renal sao achados im- 
portantes para a suspeita dahipertensao secundaria, sendo a principal causa 
a doenga renal crdnica. 8 
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Deve-se lembrar que mulheres com hipertrofia do venttlculo esquerdo 
secundaria a hipertensao tern mais chances de descompensar no decorrer 
da gravidez por conta do aumento do volume intravascular e da sobrecar- 
ga cardfaca. 6 

A proteinuria (2 300 mg/24 horas) na primeira metade da gestagao em 
mulheres com HAC 0 fator de risco para ocorrencia de parto prematuro e 
restrigao de crescimento fetal, independentemente da prd-eciampsia so¬ 
breposta. 6 

A proteinuria (> 300 mg/24 horas) na segunda metade da gestagao reve¬ 
la a sobreposigao da prd-eciampsia. A rela^o protelna/creatinina na urina 
com valores entre 0,15 e 0,3 indica a necessidade de coletar a proteinuria de 
24 horas. Valor do acido urico no sangue > 5,5 mg/dL tambOm sugere a so- 
breposigao da prd-eclampsia. 8 

Outros testes no decorrer da gestagao estao sendoestudados para auxllio 
do diagnOsdco da prO-eclampsia sobreposta. Artdrias uterinas normais, sem 
incisura ao Doppler, quase que excluem a possibilidade da prO-eciampsia 
sobreposta. As dosagens das endoglinas soluveis e da sFLT K-l podem ser 
uteis no diagndstico, assim como os exames de rotina de fungOes hepatica 
e renal e a hemoconcentraqao evidenciada pela elevagao do hematOcrito 6-8 

Conduta 

Nos casos em que 0 farmaco hipotensor n3o foi trocado na consulta prd- 
-concepcional, como nas gesta^OesnSo planejadas, deve-se faze-lono de¬ 
correr da gestagao, 0 mais precocemente possivel. As medicares mais uti- 
lizadas no controle da HAC na gravidez sao a metildopa, a nifedipina e 0 
labetalol, podendo ainda se utilizar a hidralazina oral e a hidroclorotiazida 
(Tabela 5). Essa mudanga sempre deve ser realizada pelo cllnico ou com 0 
consentimento dele. 6 
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tabela 5 Medicares mais utilizadas no controle da HAC 

Droga 

Dose 

Metildopa 

500a3.000mg/dla 

Nifedlplna 

30 a 120 mg/dla 

Labetalol 

200 a 2.400 mg/dla 

Hidralazina 

50 a 300 mg/dia 

Hidrodorotiazida 

12,5 a 50 mg/dia 


H AC: hipertensao arterial crinlca. 


A metildopa, utilizada por muitos anos no tratamento da HAC na gravidez, 
£ fdrmaco seguro e aparenta nSo ter efeitos adversos quanto ao crescimen- 
to fetal e ao fluxo uteroplacentdrio, sendo a medicagao de escolha, nos dias 
atuais, no tratamento da HAC. 8 Como efeito colateral, podem-se observar se- 
dagao matema. astenia, hipotensao ortostdtica, secura bucal, congestao nasal 
e positivagao do Coombs, que pode ocorrer em cerca de 20% das pacientes 
em uso da metildopa. No feto, pode-se observar a compressao da oscilagao 
da linha de base no tragado cardiotocogrdfico. 

A hidralazina (cloridato de hidralazina). quando administrada por via oral 
necessita ser assodada a urn bloqueador beta-adren&gico, pois atua causando 
vasodilatagao, prindpalmente das arterlolas, e provocando ainda taquicardia 
reflexa. £ pouco efetiva no controle da tensao arterial e sua dose terap&itica £ de 
50 a 300 mg/dia. Os bloqueadores beta-adren6rgicos t£m sido correlacionados 
a restrigao do crescimento fetal. 12 Em contrapartida, a hidralazina £ muito eficaz 
quando administrada pela via venosa, sendo uma das medicagOes de escolha 
para tratamento da crise hipertensiva. 12 Sua apresentagao £ em ampolas de 1 
mL com 20 mg. Para sua utilizagao, dilui-se, em uma seringa de 20 mL, essa 
ampola com 1 mL de hidralazina com mais 19 mL de dgua destilada e aplicam- 
-se 5 mg por via endovenosa, repetindo-se a cada 20 minutos caso necessario. 
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Os antagonists do canal de caicio (nifedipina) na dose de 10 mg via oral 
tambdm tdm sido utilizados na crise hipertensiva em gestantes. Os inibido- 
res de enzima de conversao da angiotensina II {captopril e enalapril) devem 
ser evitados em mulheres em idade reprodutiva. 0 seu uso na gravidez foi 
associado a dbito fetal, oligoidramnia, hipoplasia pulmonar e anemia neo¬ 
natal, sendo, pordm, o captopril uma boa opgao para o tratamento da crise 
hipertensiva no perfodo puerperal. 0 atenolol, beta-agonista puro, quando 
usado durante a gravidez, aumenta a inciddncia de restrigao de crescimento, 
nao sendo recomendado seu uso. 12 

tabela 6 Tratamento da crise hipertensiva 
Droga Dose 

Hidralazina 5 mg, EV, podendo repetir a cada 20 a 40 min 

Nifedipina 10 a 30 mg, VO, repetido em 45 min se predso 

EV: endovenoso; V0: via oraL 


O diurdtico (hidroclorotiazida) na dose de 12,5 a 50 mg/dia pode ser continua- 
do sem problemas nas pacientes com HAC, sendo, pordm, contraindicado se 
houver prd-eciampsia sobreposta, pois nessa situagao ocorre uma hemocon- 
centragao jd existente na prd-eciampsia, pela perda de Iiquido para o terceiro 
espago e que pode ser agravada pelo uso do diurdtico. Na prd-eciampsia, fica 
restrito o seu uso no edema agudo de pulmao e na insuficidncia cardfaca. 12 

A dieta com restrigao de cloreto de sddio deve ser estimulada durante 
toda a gravidez e continuada no periodo puerperal, quando ainda se faz im- 
portante a monitoragao dos niveis tensionais. Nos casos em que foi optado 
pelo uso da metildopa durante a gravidez, d interessante, com o consenti- 
mento do clinico da paciente, voltar ao esquema terapdutico prdvio a gravi¬ 
dez 2 dias apds o parto, atentando-se para a concentragao das medicagOes 
anti-hipertensivas no leitematemo. 2 
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0 uso do sulfato de magnbsio esta restrito a prevengao da eclampsia e a 
neuroprotegao fetal em fetos prematuros, nao devendo ser utilizado rotinei- 
ramente no descontrole dos niveis tensionais na HAC. Entretanto, em caso 
de dtivida da sobreposigao da prb-eciampsia ou de indicagao de antecipagao 
do parto (< 32 semanas) na HAC, essa medicagao deve ser feita com dose de 
ataque de 4 a 6 g por via endovenosa. 

A avaliagao matema no prb-natal tera suas consultas em intervalos de 
15 dias atb as 34 semanas e semanais apbs esse periodo em gestantes nao 
complicadas ou com bom controle pressbrico. Albm dos exames rotineiros, 
deve-se investigar se existem lesbes em brgaos como os do sistema cardio- 
pulmonar e renal, realizando-se exames de fungao renal (creatinina sbrica, 
ureia, acido tlrico, proteintiria de 24 horas, relagao proteina/creatinina na 
urina e clearance de creatinina), ecocardiografia, eletrocardiografia e avalia¬ 
gao oftalmolbgica. A monitoragao ambulatorial da pressao arterial (MAPA) 
tambbm pode ser utilizada para avaliagao do controle adequado dos niveis 
tensionais na gravidez, principalmente quando ocorreu a mudanga do anti- 
-hipertensivo, albm defomecer informagaoimportantena selegao da pacien- 
te de risco para desenvolver prb-eciampsia sobreposta quando nao ocorre 
a queda fisiolbgica dos niveis tensionais no periodo notumo. As pacientes 
complicadas ou com mau controle pressbrico, a critbrio clinico. podem ter 
acompanhamento hospitalar, com individualizagao do caso. 12 

A avaliagao da vitalidade fetal na HAC sera feita por meio do exame cll- 
nico, da ultrassonografia, monitorando o crescimento fetal e o volume de 11- 
quido amnibtico, da cardiotocografia na monitoragao da oxigenagao fetal e 
da compressao funicular e do Doppler na avaliagao da resistfincia placentaria 
atravbs da artbria umbilical e nos casos de sofrimento com a redistribuigao 
do fluxo sanguineo fetal. BM 
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A gestagao complicada pela HACna forma leve/moderada, sempre que 
houver bom controle, pode evoluir ao termo. A via de parto d vaginal, sendo 
a cesdrea realizada mediante indicagao obstdtrica. Nos casos complicados. 
frequentemente, ha alteragbes na avaliagdo matema e/ou fetal, sendo o parto 
antecipado pela via abdominal. Nos casos do parto vaginal programado. es- 
tando o colo ainda desfavordvel. o seu amadurecimento pode ser efetuado. 
0 controle dos niveis tensionais deve continuar durante o parto. 1 

Nos casos da prd-ecldmpsia sobreposta. a conduta d norteada pela prd- 
-ecldmpsia (ver capitulo Doenga hipertensiva especifica na gravidez). 
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Doenga hipertensiva 
especi'fica na gravidez 

NELSON SASS 


Introduce) 

A hipertensAo arterial (HA) intercorrente na gestagao, independentemen- 
te de sua edologia, acarreta expressiva elevagAo dos riscos matemos e pe- 
rinatais, podendo limitar o desenvolvimento fetal, implicar altas taxas de 
prematuridade, al£m de riscos elevados de morte ou limitagOes orgSnicas 
matemas definitivas. 

No que diz respeito ci doenga hipertensiva especlfica da gravidez (DHEG). 
essacondigaomantem-se respons^vel por enormecondngente de problemas 
matemos e perinatais no Brasil, e estima-se que, para cada morte matema, 
dez pacientes enfrentam condigOes extremamente graves caracterizando 
situagOes de near miss. 1 

Dessa forma, o entendimento dos aspectos atuais relativos h sua fisio- 
patologia e a adogao de rotinas assistenciais baseadas nas melhores eviden¬ 
ces cienttficas s3o necessidades cruciais para a prevengAo ou a redugAo do 
impacto desses problemas. 


1322 
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Definigoes 

Hipertens3o arterial na gestagSo e definida pela pressao arterial sistblica (PAS) 
maior ou iguaJ a 140 mmHg e/ou pressao arterial diastblica (PAD) maior ou 
igual a 90 mmHg. Devem ser adotadas padronizagbes paia reduzir os erros na 
medida da pressao arterial. A aferigao propriamente dita deve ser precedida 
por periodo de repouso, realizada com a padente sentada, aplicando o apare- 
Iho com manguito apropriado a circunferencia do brago, que deve ser mantido 
elevado na altura do coragao, levemente fletido e com a palma da mao voltada 
para cima. Aparelhos automdticos de punho ou dedo nao sao iecomendados ate 
que se obtenham dados de sua validagao para uso cllnico. A PAD sera definida 
pelo quinto ruido de Korotkoff, correspondente ao desaparedmento da bulha. 

Os manguitos de que habitualmente se dispbem (em torno de 12 a 13 cm 
de largura) sao ideais para bragos com circunferencia de 27a 34 cm. Em pa- 
cientes obesas, a aferigao da circunferencia do brago e importante para uti- 
lizar manguitos adequados ou utilizar tabelas de corregao. 2 

A evolugao do conhecimento dos processos fisiopatolbgicos envolvi- 
dos tern ampliado o leque de possibilidades de expressao cKnica da doenga. 
No entanto, a classificagao recomendada pela National High Blood Pressure 
Education Program (NHBPEP), adotada pelas American College of Obstetri¬ 
cians and Gynecologists 3 parece ser ainda a mais simples e prdtica para ser 
adotada na prdtica clinica, incluindo quatro possibilidades: 

1. Hipertensao gestacional: idenificagao de HA apbs a 20 a semana, sem 
outro comprometimento cllnico ou laboratorial, definida como “transi- 
tbria" se hd normalizagao apbs o parto. 

2. Pre-ecldmpsia (PE): HA identificada apbs a 20 1 semana classicamente 
associadacom proteinuria, que pode estar presente no mdximo ate a 12 a 
semana do puerpbrio. A PE e reconhecida atualmente como urn estado 
sindrbmico complexo, sendo possivel definir PE mesmo na ausbncia de 
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proteinuria, quando se verificam ascondigOes cllnicas el ou laboratoriais 
ilustradas naTabelal, 


tabela i Criterios diagnosticos para pre-edampsia 

PAS i 140 mmHg ou PAD * 90 mmHg em duas ocasioes 
PressSo arterial com pelo menos 4 horas de intervalo, apos a 20 1 semana de 

gestag3o em uma gestante com pressSo arterial normal 


e 


1 300 mg em 24 horas (ou valor proportional em caso de 
tempo menor de coleta) 
ou 

Razao protelna (mg/dL)/creatlnlna (mg/dL) > 0,3 
ou 

Fita reagente coml + ou mais 


ou 

Na ausendade proteinuria, ocorrencia de HA associada a 
pelo menos urn dos criteriosseguintes: 

Plaquetopenia 

Contagem de plaquetas inferior a 100.000/mm 3 

lnsufici§ncia renal 

Insufictencia renal progressiva (na ausen«a de outra doenga 
renal) traduzida por creatinina plasm^tica maior que 1,1 mg/dL 
ou elevagSo Igual ou maior que o dobro em relagSo ao basal 

Insufictenda hepOtica 

Comprometimento hep&ico traduzido por elevat^o de enzimas 
heptitJcas (TGP ou TGO) duas vezeso padiSo do laboiatorio 

Edema pulmonar 

Disturbios cerebrais ou visuais 


Fonte: adaptada de ACOG; Task Force, 2013. } 

TGP: transaminase glutamko-pIruvJca; TGO: transaminase glutSmlco-oxalac&ia; HA: hlpertensSo arterial; 
PAS: press^oarterfalslst(5llca;PAD: pressao arterial dlastdllca. 


3. HipertensSo arterial crOnica (HAC): condigao identificada antes da ges- 
tagao ou defimda antes da 20 3 semana de gestagao ou ainda que per- 
manega a 16m da 12 3 semana de puerpOrio. 
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4. Prd-eciampsia superposta a HAC: identificagao de PE em paciente por- 
tadora de HAC. 

Na medida da expansao do conhecimento de suafisiopatologia, d possivel que 
apresente amplo espectro clinico, podendo apresentar-se apenas com qua¬ 
dras leves de hipertensao e edema ou evoluir para grave hipertensao, edema 
generalizado, proteinuria, coagulopatia, insuficiOncia hepatica, convulsOes 
(eclampsia) e coma. 4 Reserva-se o termo prd-eciampsia para a coexistOncia 
de hipertensao arterial e proteinuria. Os critdrios adotedos para a definigao 
de PE estao ilustrados na Tabela 1. 

Outro aspecto que merece desteque 0 a interpretagao atual da proteinuria. 
Ainda que a presenga de proteinuria seja fator importante para o diagndsti- 
co de PE, sua presenga deve ser interpretada como marcador de dano renal. s 
Tambdm deve ser mencionado que mdtodos que oferecem maior agilidade 
na pratica clinica, como a razao proteinuiia/creatininuria, provavelmente 
ocuparao o lugar atual da proteinuria de 24 horas (Tabela 1). 

Levando-seem conla que situagOes matemas graves estaomuitas vezes 
associadas a atrasos ou perdas de oportunidades para a tomada de decisOes 
efetivas, cumpre destacar critdrios para a definigao de PE grave (Tabela 2). 
Cabe ao clinico entender que PE d uma condigao instovel e imprevisfvel e d 
necessario tomar decisOes em tempo oportuno. 

Dados epldemlologicos 

A DHEG incide em cerca de 5% das gestantes normais, porOm, com maior possi- 
bilidade de ocorrOncia em grupos com riscos especlficos. Na medida da expan¬ 
sao do conhecimento de sua fisiopatologia, 0 possivel que apresente amplo es¬ 
pectro clinico, podendo apresentar-se apenas com quadras leves de hipertensao 
e edema ou evoluir para grave hipertensao, edema generalizado. proteinuria, 
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tabela 2 Criterios para definigao de pre-eclampsia grave. Pelo menos um ou mais criterios 

PAS > 160 mmHg ou PAD > 110 mmHg em duas medidas com pelo menos 4 horas de Intervalo 
entre elas, aferidas com a paclente em repouso 

Contagem de plaquetas menor que 100.000/mm J 

Comprometimento hep&ico com elevagao de enzimas hep3 ticas (TGP ou TGO) duas vezes 
maiores que opadrao, dor persistente no hipoc6ndrlodireitoe/ouepig2strio, excluidas 
outrascausas 

Insufictenda renal progressiva (na aus&nda de outra doenga renal) traduzlda por creatlnlna 
plasm^tica maior que 1,1 mg/dL ou elevagao igual ou maior que o dobro em relagao ao basal 

Edemaagudodopulmao 

Ocorrgnda de disturbios vlsuais ou cerebrals 

Fonte: adaptada de ACOG; Task Force, 2013 . 1 

TGP; transaminase glutSmtco-pIruvIca; TGO; transaminase glutamlco-oxalac&ica; PAS: pressao arterial 
sistdfica; PAD: pressao arterial diastdlica 


coagulopatia, insufidencia hepatica, convulsOes (edSmpsia) e coma. Reserva-se 
o tenno pr6-eclSmpsia para a coexlstenda de hipertensao arterial e proteinuria. 

InformagOes recentes registram que os estados hipertensivos respon¬ 
dent aproximadamente por 25,0% dos casos de morte matema ocorridos no 
Brasil (Figura 1). Verificam-se diferengas marcantes entre as regiOes brasi- 
leiras, sendo as regOes Norte e Nordeste aquelas com os piores resultados. 

0 principal foco de atengao para identificagao e interceptagao de formas 
graves de PE reside na assistencia pre-natal competente e comprometida. In- 
felizmente nao existem ainda mdtodos preditivos efetivos para aplicagao cll- 
nica que possam oferecer acurdcia suficiente para identificar gestantes com 
PE. Entretanto, infonnagOes epidemiolOgicas 6 poderiam alertar, no infcio do 
prd-natal, posslvel risco diferenciado que justificasse seguimento diferen- 
ciado. A Tabela 3 ilustra alguns aspectos cllnicos com maior risco reladvo 
para o desenvolvimento de DHEG. 
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Brasil % HD 
RMM Brasil 


f igura 1 Razao de mortalidade materna (por 100.000 nascidos vivos) e proporgao (%) de mor- 
tesmatemas reladonadas is slndromes hlpertenslvasnagestagao (CIO 0.10 ate 0.16). Brasil, 
2003-2012. 


tabela 3 Riscos relativos estlmados segundo a presenga de caracterfsticas cllnicas 


Dados cllnlcos 

Rlsco relatlvo 

Varlagao 

PAD > 80 a 89 na prlmeira consulta 

1,38 

1,01 a 1,87 

idade>40anos prlmlpara 

1,69 

1,23a 2,29 

Idade > 40 anos multipara 

1,96 

1,34 a 2,87 

IMC > 35 kg/m 2 na primeira consulta 

2,12 

1,56 a 2,® 

Histbria familiar 

2,90 

1,70 a 4,93 

Nuliparidade 

2,91 

1,28 a 6,61 

Gestapo multlpla 

2,93 

2,04 a 4,21 

Dlabete mellto preexlstente 

3,56 

2,54 a 4,99 

Hlstbria pregressa de PE 

7,19 

5,85 a 8,83 

Slndrome de anticorpo antifosfollplde 

9,72 

4,34 a 21,75 

Fonte; adaptada de Duckltt e Harrington. 2005.‘ 


PAD; presslo arterial dlastdllca; IMC: fndke de massa coipdrea; PE; pr^-eciampsla. 
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Causas (fundamentos fisiopatologicos) 

A PE nao tem causas bem estabelecidas, porbm, a placentagao inadequada e 
a falta de remodelagao das arterlolas espiraladas estao associadas a sua ori- 
gem, ainda que essas condigOes nao sejam espedficas, podendo ocorrer na 
restrigao de crescimento fetal, sem a presenga de prO-eclampsia. 7 

A quebra da tolerancia imunolOgica matema ao trofoblasto desencadeia 
a ativagao leucocitaria e a produgao de citocinas que tomam a decidua um 
ambiente inOspito ao desenvolvimento embrionario. As dificuldades para a 
placentagao acarretam varios fenOmenos, que poderiam ser resuinidos em 
estresse ao sinciciotrofoblasto, gerando uma sbrie de respostas, incluindo 
ativagao inflamatbria, produgao de espbcies reativas de oxig£nio e de vias 
metabOlicas que incluem a aceleragao de apoptose, necrose, problemas na 
slntese de protelnas e alteragOes na membrana celular. 8 0 estresse oxidati- 
vo leva a produgao placentaria anormal de fatores antiangiogOnicos, como o 
sFlt-1 ( soluble forms like tyrosin ) e a S-endoglina. Essas molbculas circulantes 
ligam-se com o VEGF (vascular endotelial growth factor ) e o PLGF ( placen¬ 
tal growth factor), impedindo que esses fatores angiogOnicos se liguem aos 
receptores de membrana celular, acarretando disfiingao endotelial univer¬ 
sal e suas consequbncias: vasoconstrigao e aumento da resistOncia perifOri- 
ca. alteragOes na permeabilidade capilar responsavel pelo edema e ativagao 
do sistema de coagulagao. 

Dessa forma, pacientes com PEconvivem com uma situagao de disfungao 
organica universal, e diversos Orgaos manifestam suas limitagOes de forma 
especlfica. Os rins sao alvos importantes da doenga, desenvolvendo padrOes 
anatomopatolbgicos (glomeruloendoteliose eesclerose focal) que acarretam 
proteinuria e redugao do ritmo de filtragao. Quanto ao comprometimento he- 
patico, ocorre isquemia em intensidade variavel, acarretando disfungao com 
elevagao dos nlveis de transaminases. 0 edema e/ou a hemorragia subcap- 
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sular focal ou confluente distendem sua capsula acarretando dor epigastri- 
ca ou em hipocOndrio direito. podendo evoluir para ruptura hepatica com 
hemorragia maciga. 

Verifica-se tambOma ativagSo dosistema de coagulagao no qualseu prin¬ 
cipal marcador 0 a ativagao e o consumo de plaquetas. A plaquetopenia (menos 
que 100.000/mm 3 ) guardarelagao com a gravidade da doenga e risco matemo. 
Quanto a hemOlise, a dosagem de desidrogenase latica (DHL) plasmatica pode 
ser urn marcador de sua intensidade. 0 cdrebro pode ser afetado por isquemia, 
agravado por edema difuso resultando em convulsao (eclampsia) ou acidentes 
vasculares. Padentes que exibem quadras graves, particularmente eclampsia, 
devem receber cuidados diferenciados em face de insufici^ncia progressiva de 
multiplos Orgaos ao elevado risco de morte matema e fetal. 

Quadro dfnlco 

A doenga manifesta-se usualmente apOs 20 semanas de gestagao, inicial- 
mente com elevagao da pressao arterial associada a edema resistente ao re- 
pouso, muitas vezes de instalagao subita. A detecgao de proteinuria ou outros 
achados listados na'Iabela 1 definem PE. Uma vez estabelecido o diagnOstico, 
em vista da imprevisibilidade e instabilidade do quadro clinico, a intema- 
gao da paciente deve ser considerada, principalmente quando o diagnOstico 
ocorre antes de 34 semanas. Habitualmente, o processo pode evoluir para 
emerggncia hipertensiva, encefalopatia hipertensiva, convulsOes, cegueira, 
coagulopatia, insuficiemcia hepatica e coma. 

0 comprometimento renal pode acarretar slndrome nefrOtica e eventual 
necrose tubular aguda. A dor epigastrica ou em hipocOndrio direito sinaliza 
o comprometimento hepatico e sSo manifestagOes frequentes da sindrome 
HELLP (hemOlise. comprometimento hepatico e coagulopatia). Na Tabela 2, 
estao os parametros que sugerem PE grave. 
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Diagnostico e exames laboratoriais 

0 diagntistico 6 fundamentalmente cllnico e deve ser considerado diante de 
sinais ou sintomas suspeitos de PE. A elevagao da pressao arterial e a insta- 
lagao do edema sao sinais clfnicos frequentes, pordm, o comprometimento 
organico universal exige a avaliagao da intensidade desse comprometimento. 
Dessa forma, alguns exames visama identificar comprometimento de areas 
importantes, e apenas com a avaliagao labora tonal e possivel essa quantifi- 
cagao. Os exames elencados a seguir sao, na maioria das vezes, suficientes 
para uma avaliagao competente do estado matemo: 

• comprometimento renal: sera avaliado pela perda proteica e fungao re¬ 
nal. Adotar os critdrios ilustrados na Tabela 1; 

• hemdlise: 6 mais frequentemente identificada pela dosagem de DHL. 
TambOm pode ser diagnosticada por meio de esfregago perifOrico com a 
presenga de hemacias com formas anfimalas (esquisdcitos e equinddtos); 

• comprometimento hepatico:elevagaodeTGPeTGO (ver crit&ios na Tabela 1); 

• ativagao da coagulagao: sera avaliada pela contagem de plaquetas, sendo 
os valores de referenda registrados na Tabela 1. Deve ser levado em conta 
que cerca de 10% das gestagOes normais tern plaquetas entre 100.000 e 
150.000/mm 3 . Nao ha necessidade de realizagao de coagulograma para 
pacientes com contagem plaquetaria superior a 50.000/mm 3 . 

Tratamento 

Nao existem formas efetivas de prevengao primAria da doenga. Apenas duas 
intervengOes t£m evid^nda consistente para aplicagao pratica: Acido acetil- 
salicflico na dose de 1,0 mg/kg ao dia (na prAtica, 60 a 100 mg/dia), com capa- 
cidade de redugao de cerca de 10% do risco relativo de PE, e partocom menos 
de 34 semanas, nao sendo possivel afirmar se existem grupos nos quais essa 
protegao seria mais consistente. 9 
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Outra intervengao recomendada 6 o uso de caicio, sugerindo dose dia¬ 
ria de 1,0 a 2,0 g, e os melhores resultados ocorrem em grupos que tinham 
baixa ingesta de caicio. 10 Caso essa quantidade nao seja garantida na dieta, 
recomenda-se prescrigao de carbonato de caicio nas doses de pelo menos 
1,0 g ao dia. As melhores fontes dieteticas de caicio sao leite (1 litro de leite = 
1 g de caicio), queijo, iogurte natural, mingau de milho com leite, cereal ma- 
dnal, verduras escuras (brdcolis), frutos do mar (sardinha, manjuba, pesca- 
da) e castanhas (aveia, am£ndoa, castanha-do-para). 

Se naoexistem m£todos eficientes para aprevengao de PE, pode-se con- 
siderar que a prevengao secundaria 6 representada pelo seguimento prenatal 
cuidadoso, no qual fatores de risco sejam considerados e monitorados com 
cautela. Diferenciar as visitas em pacientes com alto risco na unidade basica 
de saude, consultdrios, ambulatdrios dos hospitais, onde em intervalos sema- 
nais ou quinzenais entre 28 e 34 semanas a paciente tern seu peso e pressao 
arterial aferida, pode detectar a instalagao precoce da doenga e possibilitar 
a intervengao mddica efetiva. 

Qualquer proposta de tratamento deve sempre levar em conta dois ele- 
mentos fundamentals: a idadegestadonal e agravidadedo quadro clinico. Se- 
gundo esses critdrios, foi delineada a seguir uina proposta de tratamento que 
pondera a idade gestacional e as condigOes clinicas e laboratoriais da paciente. 
1. Segundo a idade gestacional: 

• 37 semanas ou mais: antecipagao do parto, pela forma mais segura, sen- 

do perfeitamente possivel investor no parto vaginal. A via de parto pre¬ 
ference 6 a natural, utilizando-se misoprostol 25 meg, via vaginal, a 
cada 6 horas, e o preparo seriado do colo 6 adotado conti nuamente ate 
48 horas. Caso naoocorram mudangas cervicais, interrompe-seo proce- 
dimento por 24 horas, reiniciando-o a seguir. Se existe contraindicagSo 
ao uso do misoprostol, aplica-se sonda de Foley intracervical para seu 
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preparo ptevio a indugao por ate 48 horas. Deve-se iniciar indugSo com 
ocitocina quandohouver condigOes satisfatorias. Na assistencia aoparto 
utiliza-se analgesia por bloqueio peridural ouraquiano. 

• 34 a 37 semanas: impOe-se estratega de segulmento prdximo, avaliando 

riscos e beneficios da continuidade da gestagao. Caso nao seja posslvel a 
intemagaoda paciente, devem ser programados retomos com intervalos 
individualizados. A paciente deve ter claro conhecimento de sinais e sin- 
tomas compabveis com o agravamento clfnico e ser orientada a procurar 
atendimentoem situagOes de duvida. Ao longodo seguimento, orientem- 
-se as seguintes recomendagOes; 

- repouso em decubito lateral esquerdo o maior tempo posslvel; 

- afastamento da atividade profissional. independentemente de sua 
natureza; 

- redugao do excesso de sal (nao ha vantagens na dieta hipersOdica); 

- controle diaiio da pressao arterial, se posslvelmais de uma vez ao dia; 

- controle diario de peso; 

- uso de hipotensores por via oral resulta em redugao do risco de crises 
hipertensivas, potem nao interfere na evolugao da DHEG. Optando 
por sua utilizagao, existem varias altemativas posslveis, como a me- 
tiJdopa (0,75 a 2,0 g/dia, divididos em ttes ou quatro doses), hidro- 
clortiazida (25 a 50 mg/dia), pindolol (5 a 30 mg/dia), nlfedipino (10 
a 40 mg/dia). Deve-se utilizar a opgao para a qual o servigo detem 
melhorexperiSncia; 

- avaliagao laboratorial a cada 72 horas (proteinuria, transaminase 
gluteinico-piruvica e plaquetas); 

- avaliagao das condigOes fetais. 
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0 tratamento obstetrico impOe-se diante do agravamentoclfnico e/ou labo- 
ratorial ou quando atingir 37 semanas. 

• 34 semanas ou menos: de forma geral, quanto mais precoce a instalagao 
clfnica da DHEG, pior 6 sua condigao clfnica/laboratorial. Dessa forma, a 
conduta expectante justifica-se apenas para a aplicagao do ciclo de cor- 
ticosteroides visando a melhor capadtaqao fetal para o enfrentamento da 
prematuridade. Nesse seguimento, a intemagao hospitalar sera mandatb- 
ria, e as medidas de controle e seguimento sao similares ao tdpico anteri or. 

2. Segundo a condigao clfnica: 

• A DHEG deve ser considerada como uma condigao instavel e imprevisf- 
vel, ainda que existam algoritmos que possam estimar o risco de eventos 
adversos como o PIERS. Dessa forma, como princfpio geral, a conduta 
sera sempre norteada pelas condigOes matemas, importando resguar- 
dar os interesses matemos sempre. SituagOes clfnicas estaveis permitem 
a adogao de conduta expectante; por^m, quadros graves infelizmente 
convivem com retardamento de adogao de condutas efetivas, que pode- 
riam interceptar o processo e reduzir os riscos matemos. Dessa forma, 
condigOes caracterizadas na Tabela 2 devem resultar em antecipagao do 
parto. e a conduta expectante sti se justificaria para a capacitagao fetal. 

Aplicagao clfnica do sulfato de magnesio (MgS0 4 ) 

A elevagao aguda da pressao arterial (PAD igual ou maior que 110 mmHg) 
compromete de forma global a saude matema em face do comprometimen- 
to de miiltiplos drgaos, aiem do risco de ocorr£ncia de eclampsia. 0 uso de 
MgS0 4 deve ser administrado de forma liberal em todas as situagOes de qua¬ 
dros graves em que a ocorrSncia de eclampsia nao pode ser descartada pelo 
julzo clfnico da equipe. 11 Os esquemas terap£uticos estao na Tabela 4.0 uso 
de MgS0 4 resulta em melhor resultado terap^utico em relagao aos diazepfni- 
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cos e a hidantotna, e nao podem existir barreiras administrativas que limitem 
sua disponibilidade nos servigos de obstetrlcia. 12 N3o existem diferengas em 
relagao a efici&icia cltnica dos esquemas de administragao; pordm, o m£to- 
do exclusivo endovenoso (EV) Iraz maior conforto para a pacientee menor 
risco de acidentes de pungao, especialmente em pacientescomplaquetope- 
nia. Caso exista a necessidade de remogao da paciente paia melhor capaci- 
tagao do atendimento, o esquema intramuscular (IM) deve ser preferencial. 

tabela 4 Esquemas terap&jticos (doses e vias de administrate) do sulfato de magndslo 

Esquema Dosedeataque Dosedemanutenqlo 

EVexdusivo(Zuspan) 4,0g,EV,em20minutos 1,0a2,0g,EV I acadahora 

EV + IM (Pritchard) 4,0g,EV,em20mtnutos 5,0 g, IM, a cada 4 h 

+ 

10,0 g IM (5.0 g, em cada n^dega) 

EV; endovenoso; IM: Intramuscular. 

0 gluconato de caicio (10 mL a 10%) 6 antidoto do MgS0 4 e deve ser minis- 
trado EV diante de sinais de desconforto respiratdrio. Nessas situagOes, a ne¬ 
cessidade de assistencia respiratdria nao esto descartada. 

Aplicagao clinica de hipotensores de agao rapida 
Apds a instalagao do esquema de manutengao do MgS0 4 , caso a PAD se man- 
tenha igual ou maior que 110 mmHg, devem ser adicionados hipotensores 
de agao rapida. As alternativas mais comumente utilizadas estao ilustradas 
na Tabela 5. A altemativa preferencial deve ser a hidralazina. O nifedipino 
pode resultar em hipotensao subita, o que exige cautela especial ao longo de 
sua utilizagao. Em relagao ao nitroprussiato de sddio (NFS), nao existem es- 
tudos consistentes que possam correlacionar sua agao com a ocorr£ncia de 
mortes fetais. Diante de edema agudo de pulmao ou instabilidade hemodi- 
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namica pelo status hipertensivo, o NPS deve ser a escolha visando ao con- 
trole matemo mais adequado. 

tabela 5 Esquemasterap^uticos (doses evlasde administragdo)de hlpotensores deagiortplda 


Droga hlpotensora 

Dosede ataque 

Dosedemanutengdo 

Hldralazina 

5,0 mg, EV,repetldaacada30mln 
senecess^rio.atd atlnglr PAD 90 
alOOmmHg 

(ndo ultrapassar dose de 20 mg) 

A cada 6 h 

5,0 mg, EV, a cada 30 min atd 

PAD 90 a 100 mmHg 

Nifedlplna 

5,0mg,VOouSL,repetida 

Acada8h 


acada 30 min ate atingir 

5,0 mg, VO ou SL 


PAD 90 a 100 mmHg 

acada 30 minatd 



PAD 90 a 100 mmHg 

Nitroprussiato de 

0,25 mcg/kg/min, EV, contrnuo 

Gotejamento continuo para 

sddio 

atd atingir PAD 90 a 100 mmHg 

PAD 90 a 100 mmHg 


EV: erdovenoso; PAO: pressSo arterial diastdlica; VO: via oral; SL: sublingual. 


Visando a maxima eficdcia das aqoes diante de casos graves, propoe-se a 
seguinte sistematizaqao para a condugao cllnica (Tabela 6). 

tabela 6 Planode agao paracasosde prd-edampslagrave/edSmpsla/emergdnclas hlperten^vas 
Garantir suporte geral nas melhores condigdes possiveis* 

Usar sulfato de magndsio sempre 

Usar hlpotensor de agio r3pida, se necessirio, e manter PAD < 110 mmHg 

Assegurar infusdo de cristaloides EV (1.500 a 2.000 mL/24 h) por acesso venoso periferico 

Colher sanguee urina para avaliar seh3 Insufidfinda fundonal 

Estabilizar o quadro clinico matemo 

Avaliar as condigdes feta is 

Avaliar a posslbilidade de cortlcosterolde antenatal 

Avaliar a possibilidade de remogdo em condigdes seguras 

Realizar parto pela via mals segura 

‘Sondagem vesical para controlededlurese, decObltxalateralesquerdo, oxlg&nlo. 

EV: erdovenoso; PAD: pressao arterial diastdlica. 
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Uma situagao especial: smdrome HELLP 

A slndrome HELLP surge em aproximadamente 0,2 a 0,6% de todas as gesta- 
gOes e em cerca de 10% das pacientes com PE grave/eclSinpsia, caracterizada 
por alteragOes laboratoriais incluldas no acronimo HELLP (H para hemolysis, 
EL para elevated liver function e LP para low platelets). Todas as mulheres 
com PE instalada podem apresentar o problema. 

Seu diagnostico pode ser dificil, pois ha possibilidade se apresentar com 
uma variedade de sinais e sintomas. Cerca de 90% das pacientesapresenta- 
ram mal-estar generalizado ou sintomas inespecifteos semelhantes a uma 
virose e dor em quadrante superior direito ou epig^strica. Em 20 a 40% das 
vezes, esses sintomas precedem as alteragOes laboratoriais em dias. Nau¬ 
seas e vOmitos estao presentes em 80% das vezes. A pressao arterial esta 
elevada em 2/3 das pacientes, potem, em cerca de 20 a 30% dos casos n3o 
ha hipertensao. A proteinuria pode estar ausente. 

A evolugaoda sindrome HELLP pode levar a complicagOes matemas e pe- 
rinataisgraves (coagulagao intravascular disseminada, descolamento prema¬ 
tura da placenta, insufictencia renal aguda, edema agudo do pulmSo, hemato¬ 
ma hepatico e eclampsia). Assim sendo, da mesma forma que nos casos de PE 
grave, a conduta expectante s6 6 justificada para a realizagSo de corticoterapia 
quando abaixo de 34 semanas. Ainda assim. a decisSo pelo tratamento con- 
servador deve levar em conta a gravidadeda doenga e as condigOes matemas. 

0 tratamento 6 fundamentalmente sintomatico, adotando-se as medidas 
pertinentes preconizadas na Tabela 6. NSo h^ evid^ncias consistentes ate o 
momento para recomendar o uso de dexametasona (10 mg, EV, a cada 12 ho- 
ras) para estabilizagao clinica e laboratorial. Levando-se em conta que a ins- 
talagao de coagulopatia 6 compHcagSofrequente nessas pacientes, areserva 
de sangue e hemoderivados 6 essencial para reduzir os riscos matemos. Em 
especial, a utdizagSo de plaquetas deve obedecer alguns criterios (Tabela 7). 
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tabela 7 Recomendagoes para uso criterioso de plaquetas na sfndrome HELLP 


Indicagao 

Corregao de defidSnda plaquetirla, em padente com 
hemorragja em curso e com contagem de plaquetas inferior a 
50.000/mm 3 

□Icuto da dose 

1 unidade de plaquetas para cada 10 kg de peso 

Resposta esperada 

1 unidade eleva 5.000 plaquetas em mulher com 70 kg 

Doses necess^rias 

Repetir a cada 8 ou 12 h at£ controle da hemorragia 

Contagem deserve! para 
ces^rea 

Plaquetas adma de 50.000/mm } 

Contagem desejSvel para 
parto vaginal 

Plaquetas adma de 30.000/mm 5 


Em relagao ao parto, os elementos de conduta sao similares aos pianos de 
agio discutidos anteriormente. Duas questOes devem ser destacadas. A pri- 
meira diz respeito k realizagio de episiotomia; levando em conta os riscos 
de hematomas extensos, esse procedimento sera de absoluta excegSo. A se- 
gunda questao relaciona-se ao tipo de incisao na parede abdominal, e nos 




Proteinuria 

Normal 

Pressao 

Edema generalizado 

Hipertensao leve 

arterial 

Ik 

Edema pulmonar 

Hipertensao grave * 

Permeabilldade 

Asdte 


capilar 

Dename pleural 

Dor epig^strica 

A 


Sangramento genital 

Slntomas 

Plaquetopenia 

N^usea/vflmitos 

Hemdfise ■ 

Elevagaodeenzimas 

Cefaleia, tontura 

Ftorln6llse V 

hepitlcas 

AlteragSes visuais 


OVD 

ConvulsOes 


Slndrome HELLP 


FI 6 URA 2 Comblnag3o de aspectos dfnlcos e laboratoriais na express3o cilnlcada pr^-edSmpsla. 
Fonte: adaptada de Slbal e Stela, 2009/ 

CIVD: coagulag3o Intravascular dlssemlnada. 
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casos em que a incisao de Pfannenstiel for a opgao, o descolamento da apo- 
nevrose e a manipulagao dos musculos retoabdominais devem ser feitos com 
muita cautela. A possibiJidadede colocagao de drenos deve ser considerada. 

Conslderaqoes finals 

A DHEG € uma condigao associada com altos riscos matemos e perinatais. 0 
avango do conhecimento permite identificar em tempooportuno populates 
com risco diferenciado e adotar medidas de prevengao. Medidas efetivas de 
monitoramento e tratamento sao relativamente simples e de baixo custo, sem 
demandar alta tecnologia, dependendo do tirocfnio clinico e de exames la- 
boratoriais rotineiros. Considerar a possibilldade de PE no prb-natal, adotar 
medidas de prevengao e ter familiaridade com as altemativas terapfiuticas 
sao condigOes essenciais para reduzir os indicadores relativos a morbidade 
e a morte matema no Brasil. 
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Sindrome HELLP 


MARIO DIAS CORREA JUNIOR 
ALINE COSTA CAUXTO 


Introdugao 

A sigla HELLP refere-se a uma sindrome caracterizada por hemdlise microan- 
giopatica, disfungao hepdtica e trombocitopenia. Em inglds, essa denomina- 
gao relaciona-se as suas alteragOes laboratoriais: H - hem61ise ( hemolysis ), 
EL - elevagao de enzimas hepaticas (elevated liver) e LP - redugao do numero 
deplaquetas {low platelet). 1 Gerabnente. representa uma forma grave de prd- 
-eciampsia, quase sempre consequente a condutas conservadoras adotadas 
na prd-eciampsia grave. 2 Entretanto, a relagao entre essas duas doengas per- 
manece controversa. Cerca de 15 a 20% das pacientes com sfndromeHELLP 
nSo apresentam hipertensao ou proteinuria, levando alguns especialistas a 
acreditarem que a sindrome seja uma doenga separada da prd-eclSmpsia. 3 

Pode manifestar-se em qualquer momento da gravidez e no puerpdrio, 
contudo, <i semelhanga da prd-eciampsia, d rara antes da 20 a semana. Urn 
tergo dos casos acontece no p6s-parto. 2 


1340 
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Dados epidemiologies 

A slndrome HELLP apresenta inciddncia em tomo de 0,5 a 0,9% nas gesta- 
gOes em geral e cerca de 10 a 20% nas mulheres com pre-eclampsia grave 
ou eclampsia. 4 

No Brasil, essaincidencia varia de 2 a 12% e e iniluendada por idade,et- 
nia, paridade, duragao da pre-eclampsia ou presenga de eclampsia. 16 

Mesmo com intervengao obstdtrica oportuna e cuidados especlficos no 
atendimento, a smdrome HELLP responsabiliza-se por taxas elevadas de 
mortalidade matema e perinatal. Relata-se mortalidade matema de ate 24% 
e perinatal global de 7 a 20 %. 7 

Deflnlgao e diagnostic 

0 diagndstico baseia-se no achado de determ inadas alteragbes laboratoriais, 
prdprias da slndrome, encontradas em gestantes, na maioria das vezes, com 
a sintomatologia da pre-eclampsia. A concentiagao sdrica de bilirrubina to¬ 
tal pode nao entrar nos criterios diagndsticosde algumas referdncias rele- 
vantes, mas e considerada por Sibai, em publicagOes no American Journal 
of Gynecology Obstetrics. 3 

A Tabela 1 descreve os achados laboratoriais necessdrios para o diag- 
ndstico. 

tabela i Criterios para o diagndstico da smdrome HELLP 
Hemdllse 

Esfregagodo sangue perifdrlco anormahequlnddtos, esqulzddtos 
Bilirrubina total > 1,2 mg/dL 


(contlnua) 
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tabela i Criterios para o diagnostico da sindrome HELLP (continua<;ao) 

Enzlmas hepSticas elevadas (duas vezes o llmlte da normalldade) 

Aspartato aminotransferase (AST) > 70 U/L 

Desldrogenase Utica (LDH) > 600 U/L 

Plaquetas - contagem balxa 

Plaquetas* 100.000/mm 3 


Pode-se, ainda, classificar a gravidade da sindrome HELLP considerando- 
-se ograu de trombocitopenia. Martin et al. (1990) subdividem o numero das 
plaquetas em trgs classes: 8 

• classe I: numero de plaquetas inferior a 50.000/mm 3 ; 

• classe II: numero de plaquetas entre 50.000 e 100.000/mm 3 ; 

• classe III: numero deplaquetas superior a 100.000 e inferior a 150.000/mm 3 . 

Quadro clfnlco 

0 quadro clinico £ bem variado. 0 sintoma mais comum £ a dor abdominal, 
especialmente no quadrante superior direito 9 A sintomatologia pode sugerir 
tambem diversas enfermidades cllnicase cirurgicasem <5rg3os abdominais. 
A maioria das pacientes queixa-se de mal-estar, fadiga, nauseas e vOmitos. 
Sinais e sintomas menos comuns incluem: dor de cabega, alteragOes visuais, 
ictericia, prurido e ascite. 10 

Hipertensao (pressao arterial > 140 x 90 mmHg) e proteinuria estao pre- 
sentes em cerca de 85% dos casos, mas € importante lembrar que uma ou 
ambas podem estar ausentes em mulheres com outra forma grave de sin¬ 
drome HELLP. 7 

Como ja pontuado, a sindrome HELLP surge na maioria das vezes du¬ 
rante a gravidez. entre 28 e 36 semanas de gestagao, mas pode manifestar-se 
tamb£m no segundo trimestre ou no pbs-parto. O parto n3o significa, obriga- 
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toriamente, cura da sindrome. uma vez que em 30% dos casos as pacientes 
apresentam manifestagOes da doenga nos 2 primeiros dias de puerp^rio. 8 Em 
uma sdrie de 437 mulheres que tiveram 442 gestagOes complicadas pela sin¬ 
drome HELLP. 70% ocorreram antes do parto. 9 Destas, cerca de 80% foram 
diagnosticadas antes de 37 semanas de gestagao, e menos de 3% desenvol- 
veram a doenga entre 17 e 20 semanas de gravidez. A doenga manteve mani- 
festagao no puerp^rio em 30% dos casos. geralmente dentro das primeiras 48 
horas. mas. ocasionalmente, at£ 7diasaposo parto. Apenas 20% das pacientes 
com HELLP no puerpdrio tinham comprovagSo de pre-eciampsia anteparto. 

Fisiopatologia 

Na sindrome HELLP a fisiopatologia nSo esta inteiramente esclarecida. Como 
em outras microangiopatias, a principal alteragSo envolve a lesao endote- 
lial. A ativagao das plaquetas libera substancias vasoconstritoras, incluindo 
a serotonina e o tromboxane A2. A agregagSo plaquetaria causa mais lesOes 
endoteliais. dificultando a produgao de prostaciclina. Ha obstrugao dos si- 
nusoides hepaticos. produzindo lesao hepatocelular e podendo causar he- 
morragia subcapsular e dor. 11 

Se for uma forma de evolugao da pr6-eclcimpsia grave, 6 provavel que essa 
lesao endotelial origine-se a partir das alteiagOes no mecanismo de placen- 
tagao. Quando a placentagao 6 bem-sucedida, as cdlulas do citotrofoblasto 
invadem a camada Intima das arterias espiraladas uterinas, em substituigao 
das cdulas endoteliais matemas, o que acarreta diminuigao na resistSncia 
vascular do leitoplacentario e permite o adequado aporte sangulneo para o 
bom desenvolvimento embrionario e fetal. Sabe-se que a lesao de endotelio 
pode ser consequ£ncia ou agravar-se pela invasao trofobiastica deficiente. 12 
Como uma entidade independente, a fisiopatologia da sindrome HELLP 6 
tamb6m atribulda a uma placentagao anormal, semelhante a pr6-eciampsia, 
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mas com maior inflamagao hepatica e maior ativagao do sistema de coagu- 
lagao comparado a prd-eciampsia. IJ 

Em menos de 2% das pacientes com HELLP a etiologia subjacente pa- 
receestar relacionada com deficidncia fetal da 3-hidroxiacil-CoA desidro- 
genase de cadeia longa (LCHAD), mas esse achado ainda nao tern aplicabi- 
lidade cllnica. 14 

Fatoresde risco 

A histbria prdvia de prd-eciampsiaou HELLP d fa tor de risco para a slndrome 
HELLP. Innas e filhas de mulheres com histbrico de slndrome HELLP tam- 
bdm tdm maior risco de desenvolver a slndrome. 15 Uma diversidade de va- 
riantes gendticas associadas a um risco aumentado de slndrome HELLP foi 
relatada, mas naorepresenta impacto no manejocllnico. 13 

Em contraste com a prd-eciampsia, a nuliparidade nao d um fator de 
risco para a slndrome HELLP. 16 Metade ou mais das pacientes afetadas sao 
multiparas. 

Diagndsticodiferencial 

Em fungao do quadro cllnico associado a slndrome HELLP o diagndstico di- 
ferencial deve ser feito com: hepatite, colecistite, colelitlase. urolitlase, apen- 
dicite aguda, purpura trombocitopdnica trombbtica, lupus eritematoso sis- 
tdmico e esteatose hepatica. 17 

Tratamentoeconduta 

A conduta nas pacientes com slndrome HELLP d controversa. Vdrias sao as 
medidas terapduticas descritas para estabilizar esse quadro, sendo a inter- 
rupgao da gestagao a unica medida eficaz para atingir a resolugao dessa con- 
digao cllnica. 
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A despeito de se afirmar que a conduta conservadora nasindromeHELLP 
pode ser bendfica. ha grande risco para o binOmio mSe-feto, quando se pro- 
tela a interrupgao: edema pulmonar, descolamento prematuro de placenta, 
coagulagao intravascular disseminada (CIVD), insufici^ncia renal aguda. as- 
fixia neonatal e mortalidade matema e fetal. 17 

Nas gestagOes acima de 34 semanas, predomina a conduta resolutiva. 
ou seja, a interrupgao imediata da gravidez. Nas gestagOes longe do termo, 
as opiniOes divergem. 

Com raras excegOes, indica-se a interrupgao imediata da gravidez, in- 
dependentemente da idade gestacional. A decisao de retardar o parto para 
administrar-se a dose completa de corticosteroide para maturagao pulmo¬ 
nar fetal deve ser individualizada. u 

As pacientes com sindrome HELLP distante do termo devem ser enca- 
minhadas para centros terciarios. A prioridade 6 avaliar e estabilizar as con- 
digOes matemas, aldm de avaliar as condigOes fetais. 

A conduta conservadora na sindrome HELLP 0 dificil, cara e temeraria. 
Prolonga-se por poucos dias a gestagao, e os resultados perinatais sao se- 
melhantes aos obtidos na conduta resolutiva. 18 

A maioria dos autores nao recomenda a conduta conservadora aldm das 
48 horas de observagao inicial. na qua! se busca a estabilizagao da mae e 
administragao de corticoterapia para induzir a maturidade pulmonar fetal 2 

Ha urn consenso entre os especialistas de que a interrupgao da gesta¬ 
gao deva ser imediata ap6s a estabilizagao matema para qualquer urn dos 
seguintes critdrios: 19 

• gestagOes > 34 semanas; 

• estado fetal nao tranquilizador (perfil biofisico, cardiotocografia ou 

Doppler fetal alterados); 
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• presenga de doenga grave matema: disfungao de multiplos drgaos, CIVD, 
infarto do figado ou hemorragia, edema pulmonar. insufictencia renal ou 
descolamento prematuro de placenta. 

Precedendo a interrupgao da gravidez, faz-se necessaria a adogSo de algu- 
mas medidas clfnicas visando a melhorar as condigOes da gestante e reduzir 
os riscos de complicagoes: 

• prevengao de convulsOes: o ri sco de convulsoes 6 semelhante ao que exis- 
te na pte-eclSmpsia grave. Por isso, logo apOs a intemagao da gestante, 
inicia-se a terap£utica anticonvulsivante. Nesse caso. a opgao 6 o sul- 
fato de magn£sio, nos mesmos esquemas para a pte-eciampsia graved 

- dose de ataque: 4 g a 20% (8 mL de sulfato de magngsio a 50% em 
12 mL de agua destilada), EV, lentamente (10 min); 

- manutengao: infusao contlnua de 2 g/hora (40 mL de sulfato de mag- 
n^sio a 50% - 4 ampolas - em 460 mL de soro a 20 gotas por mi- 
nuto - 50 mUhora). Manter o sulfato de magn£sio por ate 24 horas 
aptis o parto; 

• controle da pressao arterial: nas pacientes com crises hipertensivas, ad- 
ministram-se hipotensores.' Os mais usados sao a hidralazina, o labe- 
talol (nao disponfvel no Brasil) e a nifedipina ou, nos casos mais graves, 
o nitroprussiato de stidio. Tamttem segue os mesmos esquemas de pte- 
-eciampsia: 20 

- hidralazina: 5 mg, EV lentamente (10 minutos), repetida a cada 
20 minutos, ate a pressao diastdlica ser mantida entre 90 e 100 
mmHg. Monitorar a pressao arterial e o batimento cardfaco fetal 
a cada 5 minutos. Cada ampola de I mL contem 20 mg de hidra¬ 
lazina (diluir 1 mL de hidralazina - 20 mg - em 19 mL de agua 
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destilada. Cada 1 mL da solugao contem 1 mg de hidralazina). Dose 
mdxima: 20 mg; 

- nifedipina: 10 mg, VO (nao usar sublingual). Repetir a dose a cada 30 
minutos, ate a pressao diastdlica ser mantida entre 90 e 100 mmHg; 
corregao da plaquetopenia: quando for comprovado dectescimo acen- 
tuado no numero de plaquetas, recomenda-se sua administiagao antes 
da interrupgao da gravidez. Nos partos vaginais, os rn'veis de plaquetas 
devem estar acima de 20.000/mm 3 , e nascesarianas, acima de 50.000/ 
mm 3 . Com nlveis mais baixos, devem-seadministrar de 6 a 10 unidades 
de plaquetas antes do inicioda intervengao e, quando ocorrersangra- 
mento aumentado, repete-se o esquema no final do parto; 7 
• administragao de corticoterapia: nas gestagOes inferiores a 34 semanas, 

se as condigOes matemas permitirem, deve-se retardar a interrupgao 
para a administragao decorticosteroide, visando a induzir ou acelerar a 
maturagao pulmonar fetal. 

Com relagao ao papel da dexametasona para o tratamento de HELLR nao se 
recomenda tratara stndromeHELLPcom esteroides. Estudosobservacionais 
iniciais e pequenos ensaios randomizados sugeriram que o uso de glicocor- 
ticosteroides poderiam estar associados a rdpida melhora cllnica e labora- 
torial. 21 Esses resultados nao foram comprovados por ensaios duplo-cegos 
subsequentes, maiores e bem desenhados, randomizados, controlados com 
placebo, avaliando o uso da dexametasona para melhorar os resultados ma- 
temos em pacientes com slndrome HELLP. 22 

Apesar desses resultados, alguns especialistas continuant a recomendar 
o uso de dexametasona em pacientes com contagem de plaquetas inferior a 
100.000 c61ulas/mcL com base em sua expertencia cllnica e em resultados 
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relativamente consistentes de estudos observacionaise pequenos ensaios 
randomizados. 23 

Com relagao a via de parto, a sindrome HELLP por si sd, n3o exige indi- 
cagao absoluta de cesariana. 0 paito vaginal e desejavel paia as mulheres 
em trabalho de parto ou com amniorrexe e apresentagao cefaiica, indepen- 
dentemente da idadegestacional. 0 trabalho de parto pode ser induzido em 
mulheres com colo favorlvel com pelo menos 30 a 32 semanas de gestagao. 
A operagao cesariana d realizadapara as indicagOes obstdtricas usuais. No 
entanto, recomenda-se a cesariana em gestagOes com menos de 30 a 32 se¬ 
manas. na presenga de colo do utero desfavoravel para a indugao, especial- 
mente se houver sinais de comprometimento fetal (restrigao de crescimen- 
to, oligoidramnio). Indugao nesses casos, mesmo com o uso de agentes de 
amadurecimento cervical, como misoprostol, geralmente tern elevada taxa 
de insucesso e d muitas vezes prolongada, assim expondo mae e feto a maior 
risco de complicagOes da sindrome HELLP grave." 

Magann e Martin Ir. (1999) relatam indice de cesariana de 68% em ges¬ 
tagOes entre 30 e 34 semanas; abaixo de 30 semanas, a taxa de cesariana 
atingiu 87%." 

Prognostlco 

Grave morbidade matema pode estar presente na apresentagao inicial ou 
desenvolver-se pouco tempo depois. Isso inclui CIVD, descolamento pre¬ 
matura de placenta, insuficidncia renal aguda, edema pulmonat hematoma 
hepatico subcapsular ou intraparenquimatoso ou descolamento de retina. 
Sangramento relacionado a trombocitopenia d uma intercorrdncia incomum. 
Se sobreviver, a paciente nao permanece com sequelas hepaticas ou renais. 9 

Como jamencionado, a sindrome HELLP responsabiliza-se por umamor- 
talidade matema de atd 24% e perinatal global de 7 a 20%. Prematuridade. 
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restrigao de crescimento intrauterino e descolamento prematuro de placenta 
sao as principals causas de morte perinatal. 11 

Progndstico neonatal esta fortemente associado a idade gestacional no 
parto e ao peso ao nascer. Pardmetros laboratoriais maternos nao preveem 
mortalidade fetal. Prematuridade e comum (70%, com 15% dos nascimentos 
antes de 27 semanas) e podeser complicada por restrigao de crescimento in¬ 
trauterino e sequelas de descolamento prematuro da placenta. 24 

Prevengao 

Os dados que deSnem o risco de recorr£ncia da sindrome HELLP sao escas- 
sos dada a relativa baixa incid£ncia da doenga. 0 risco de HELLP recorrente 
e baixo (de 2 a 6%), mas o risco de prd-eciampsia na gravidez subsequente 
e elevado (> 20%) e ainda mais elevado (> 50%) entre as mulheres que apre- 
sentaram HELLP precoce, no segundo trimestre da gestagao. 25 

Nao ha evid£ncias cientificas deque qualquer terapia impega a recor- 
r£ncia de HELLP mas os dados sao limitados. Assume-se a realizagao da pre- 
vengao de prd-eciampsia, quando estiver associada a sindrome. 

Consideragdesfinais 

£ importante sintetizar os aspectos mais relevantes com relagao a sindro¬ 
me HELLP. 

Caracterizada por hemdlise microangiopatica, disfungaohepatica e trom- 
bocitopenia, acomete menos de 1% das gestagOes em geral, mas entre 10 e 
20% daquelas complicadas por prd-eciampsia. 

A apresentagao clinicamais comum e a dor abdominal, tomando as cau¬ 
sas de abdome agudo diagndsticos diferenciais. Muitos pacientes tambdm 
tern nauseas, vdmitos e mal-estar, o que pode ser confundido com uma gas- 
troenterite viral. Hipertensao e proteinuria estao presentes em cerca de 85% 
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dos casos. A maioria dos casos de HELLP d diagnosticada entre 28 e 36 se- 
manas de gestagao, mas os sintomas podem se manter atd 7 dias apOs a re- 
solugao da giavidez. 

Considera-se o diagndstico de HELLP com a presenga de todos os se- 
guintes resultados laboratorlais em gestantes: 

• anemia hemolitica microangiopdtica, com esquizocitos no esfregago de 
sangue perifdrico; 

bilirrubina > 1,2 mg/dL total; 

• aspartato aminotransferase (AST) > 70 U/L; 

• desidrogenase latica (LDH) > 600 U/L; 

• contagem de plaquetas < 100.000 cdlulas/mcL. 

ApOs o diagndstico ser confirmado, os passos iniciais na gestagao sao esta- 
bilizar a mae, avaliar a condigao fetal e decidir omomento da interrupgao da 
gravidez. Hipertensao grave d tratada com terapia anti-hipertensiva, e sulfato 
de magndsio d ministrado para evitar convulsOes e para a neuroprotegao de 
fetos entre 24 e 32 semanas de gestagao. 

Para gestagOes > 34 semanas, recomenda-se a interrupgao, a despeito 
da conduta expectante. Nessa populagao. os riscos potenciais de parto pre¬ 
matura sao compensados pelos riscos associados com a slndrome HELLP. 

Para gestagOes com menos de 34 semanas, em que o estado matemo e 
fetal sao tranquilizadores, sugere-se cordcoterapia para acelerar a maturi- 
dade pulmonar fetal. ComplicagOesmatemas graves sao incomuns se reali- 
zado monitoramento cuidadoso matemo e perinatal. No entanto, o resultado 
global nao d melhorado com a conduta expectante. 

Para gestagOes com menos de 30 a 32 semanas, com urn colo uterino 
desfavoravel a indugao, sugere-se operagao cesariana para evitar uma in- 
dugao potencialmentelonga. 
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0 uso de corticosteroide para o tratamento da sindrome HELLP n3o 6 
recomendado. A dexametasona n5o acelera a solugao de alteragOes labora- 
toriais ou reduz o risco de complicagOes maternas. 

0 prognbstico para as m5es com sindrome HELLP 6 geralmente bom, 
mas complicagOes graves, como descolamento prematuro de placenta, in- 
sufidencia renal aguda, hematoma hepatico subcapsular, edema pulmonar 
e descolamento de retina podem ocorrer e, se bem manejados, n3o compro- 
metem as fungoes org£nicas na mulher no longo prazo. Futuras gestagoes 
apresentam maior risco de HELLP ou pre-eclampsia. 
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Eclampsia 


ELIANE APARECIDA ALVES 
MARCELO ZUGAIB 

ROSSANA PULCINELI VIEIRA FRANCISCO 


Definlgao 

£ a forma convulsiva da doenga hipertensiva especlfica da gravidez, repre- 
sentada pelo desenvolvimento de convulsOes generalizadas em gestantes, 
com os sinais e sintomas da pre-eclampsia. £ uma das mais graves compli- 
cagoesdo ciclo gravldico-puerperal e responsavel pela mortalidade matema 
em grandes centros mundiais, estimando-se que 5% das mulheres eciamp- 
dcas evoluem para o Obito. A mortalidade perinatal oscila em tomo de 30% 
relacionada prindpalmente a prematuridade. 

Praticamente nSo mais ocorre em paises desenvolvidos da Europa. 

No municipio de Sao Paulo, 24,4% das mortes matemas registradas no 
periodo de 1998 a 2002 foram atribuldas as slndromes hipertensivas, e se- 
gundo a Organizagao Mundial da Saude (OMS) (1995), a eclampsia foi res- 
ponsavel por 13% da mortalidade matema no mundo. 

Na Clinica Obstetrica do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medici- 
na da Universidade de Sao Paulo (HC-FMUSP), encontrou-se uma incid£n- 
cia de 0,6% de eclampsia em 1.423 casos de slndromes hipertensivas no pe¬ 
riodo de 2001 a 2004. 


1354 
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Incidencia 

Depende do estado socioecondmico da paciente e da qualidade do prd- natal 
oferecido a populagao. 

Etlologla 

A etiologia da prd-eclampsia ainda d desconhecida e os mecanismos en- 
volvidos no desenvolvimento da convulsao sao pouco esclarecidos, sendo 
apontados o edema cerebral, a isquemia, a hemorragia ou o vasoespasmo. 
Acredita-se que a autorregulagao da circulagSo cerebral, mecanismo envol- 
vido na manutengao do fluxo sangulneo cerebral, durante as variagOes na 
pressao arterial, encontra-se alterada e que a convulsao seria decorrente do 
vasoespasmo da isquemia e das consequentes areas da micro-hemorragia 
e micronecrose. Nao ha edema cerebral nesta doenga. 

Flslopatologla 

Pode ser caracterizada por insuficiencia de multiplos drgaos e sistemas. 

As pacientes exibem aumento da reatividade as substancias vasoativas 
e apresentam deficiSncia na produgao de prostaglandinas vasodilatadoras. 

Muitos mecanismos patoldgicos t£m sido apontados como possiveis 
fatores etioldgicos da convulsao, entre eles, o edema cerebral, a isquemia, 
a hemorragia ou os vasoespasmos cerebrais transitdrios. 0 edema cere¬ 
bral poderia suceder a convulsao, principalmente nos casos de repetigao 
das crises. 

Achadosdfolcos 

0 diagndstico da eclampsia requer o desenvolvimento de convulsOes em uma 
paciente com hipertensao, edema generalizado e/ou proteinuria, apds a 20 3 
semana de gestagao ou nas 48 horas apds o parto. 
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A evolugao clinica do desenvolvimento da eclampsia £ geralmente ca- 
racterizada por um processo gradual crfinico, que se inicia com o ganho de 
peso,seguido por elevagao da pressao arterial, presenga de proteinuria e fi- 
nalmente o desencadeamento das convulsbes ou coma. 

As crises convulsivas sao geralmente precedidas dos seguintes sintomas: 
cefaleia, epigastralgia e/ou tianstomos visuaiscomo escotomasou fosfenas. 
A presenga dessa triade sintomatica em paciente com prd-eciampsia carac- 
teriza a imindncia de eclampsia. 

Segundo alguns autores, o ataque eciamptico pode ocorrer sem sinais 
ou sintomas premonitdrios (imindncia de eclampsia) em ate 20% dos casos. 

Achadoslaboratorlals 

A hemoconcentagao e a redugao do volume plasmatico sao encontradas na 
maioria dos casos. 

Manifestagfies visuals 

Disturbios visuais (escotomas, fotofobia, diplopia ou visao turn), que podem 
ser decorrentes de isquemia pelo vasoespasmo da artdria cerebral posterior 
ou edema na regiao occipital, sao frequentes. 

Cegueira cortical raramente pode ser encontrada. 

0 descolamento de retina parece ser pouco comum e, quando ocorre, 
frequentemente £ bilateral, e as pacientes apresentam resolugao completa 
do quadro, recuperando a visao normal em 2 semanas, apenas com o acom- 
panhamento clinico. 

ManifestagQes cerebrals 

Edema e/ou hemorragia sao achados comuns, encontrados em autdpsias de 
mulheres que faleceram por eclampsia. 
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Estudos do llquido cefalorraquidiano. realizados por Sibaiet al., 1 nao evi- 
denciaram alteragOes laboratoriais ou hemorragia. 

Atualmente, a ressonancia magndtica pode ser utiJjzada para o estudo 
das alteraqOes cerebrais, por apresentar menos riscos a gravidez. 0 edema 
focal (em regiao occipital) tem sido evidenciado nas pacientes que evoluiram 
com crises convulsivas eclampticas. 

Classificaqao 

Pode-se classificar a eclampsia quanto a dpoca do desenvolvimento da con- 
vulsao, em gestacional, intraparto e puerperal, e quanto a gravidade, em nao 
complicada, complicada e descompensada 2 

Em relagao a dpoca do aparecimento, amaioria dos trabalhos apontom a 
predominance da ocorrencia no perlodo prd-parto 34 e no terceiro trimestre da 
gestaqao. Raramente tem sido diagnosticada antes da 20 semana de gestagao. 5 - 6 

Classificagao progndstica da eclampsia 
Eclampsia 

• Nao complicada: 

- convulsao sem outras intercorr£ncias. 

• Complicada (acompanhada de uma ou mais das seguintes intercorr£n- 
cias): 

- coagulopatia cllnica: 

- insufici^nciarespiratdria; 

- insufici£ncia cardiaca; 

- ictericia; 

- insufici^ncia renal aguda; 

- pressao arterial diastdlica > 120 mmHg; 

- temperatura igual ou maior que 38 # C. 
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• Descompensada (quando acompanhada de uma ou mais das seguintes 
intercorrdncias): 

- choque; 

- coma; 

- hemorragia cerebral; 

- necessidade de assistdncia ventilatbria. 

Diagndstico diferencial 

Baseia-se em dados clinicos de anamnese, de exame ffsico e na caracteri- 
zagao do tipo de convulsao. 0 diagndstico de eclampsia d evidente quando 
o episddio convulsivo ocorre em gestante prd-eciamptica, apresentando ou 
nao as manifestagOes que caracterizam a imindncia de eclampsia. Existem, 
pordm, situagOes em que o diagndstico apresenta dificuldades em fungao 
da ausdncia de informagOes e de achados de exame Hsico comuns a outras 
doengas. Deve-se estabelecer o diagndstico diferencial com outros estados 
convulsivos ou comatosos, principalmente quando a convulsao ocorre mais 
que 48 horas apbs o parto, e nesses casos recomenda-se rigorosa avaliagao 
neurolbgica para que sejam excluidas doengas cerebrais. 

0 diagndstico diferencial deve ser feito principalmente com: 

• epilepsia {a crise epildptica tipo ‘grande mal" apresenta quadro convul¬ 
sivo semelhante ao da eclampsia); 

• encefalopatia hipertensiva; 

• histeria; 

• tdtano; 

• tumor; 

• abscesso e tromboflebite cerebrais. 
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Pacientes portadoras de hipertensao arterial grave, de etiologia essencial ou 
causada por doenga renal, podem apresentar encefalopatiahipertensiva e 
atd mesmo convulsao; nesses casos, o diagndstico poderd ser firmado pela 
fundoscopia ocular. 

As pacientes eclampticas exibirSo, no exame de fundo de olho, altera- 
gOes fundonais decorrentes do espasmo arteriolar, enquanto as hipertensas 
de longa duragao poderao exibir alteragOes anatomicas como cruzamentos 
arteriovenosos (AV) patologicos, edema ou hemorragias. 

Exames complementares 

• Hemograma completo (incluindo contagem de plaquetas); 

• coagulograma; 

• ureia; 

• creatinina; 

• sddio, potdssio; 

• dcido urico; 

• proteinuria de 24 horas; 

• enzimas hepdticas; 

• bilirrubinas totais e fragOes; 

• perfil hemolitico (DHL); 

• gasometria arterial; 

• fundo de olho; 

• ECG; 

• tomografia computadorizada (diante da persistencia do quadro convul- 
sivo, apesar da terapeutica anticonvulsivante instituida). 

A pesquisa para sindrome HELLP (contagem de plaquetas, bilirrubinas, en¬ 
zimas hepdticas) deve ser realizada para todas as pacientes portadoras das 
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formas graves das sindromes hipertensivas na gestagao, por sua concomi- 
tancia nessas situagOes. 

Tratamento 

Existe pouca controvCrsia no Brasil a respeito de qual anticonvulsivante usar 
no tratamento da eclampsia: o sulfato de magnCsio (MgSOJ 6 praticamen- 
te uma unanimidade. Usado adequadamente, trata e previne convuIsOes, 
mantendo o estado de conscience da paciente e nao interferindo na fungao 
respiratCria matema ou fetal. 

No primeiro contato com a paciente eciamptica, seja durante ou ap6s 
uma crise convulsiva, a medida inicial 6 a manutengao da sua oxigenagao. 
A transference para urn centra terciario de atendimento 6 mandat6ria. £ 
contraindicado o uso de benzodiazeplnicos, pois a convulsao 6 autolimita- 
da, sendo primordiais a manutengao da oxigenagao e a protegao da lingua 
como medidas iniciais. Em seguida, administra-seMgSO,, como medida te- 


Oxigenag3o 

I 

MgSO, 

I 

AvaliagSo global 

f i ♦ 

Tratamento Condutaobstetrica CorregSo dos 

hlpotensor ^ dlsturblos fundonals 

UTI 

(sob supervise do obstetra) 
figura i Sequ&nda de manobras terap&utlcas na eclampsia. 
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rapSutica anticonvulsivante. ApOs avaliagSo geral, procede-se ao tratamento 
anti-hipertensivo quando necessario. 

Na avaliagao global initial, prioriza-se a manutengao das vias respira- 
tdrias, como descrita a seguir, depois a sondagem vesical de demora e a son- 
dagem nasogastrica para as pacientes inconscientes, imediatamente apds a 
instituigao da teiapeutica anticonvulsivante (MgS0 4 ). 

Manutengao da fungao respiratdria 
Posigao semissentada; 

• protegao da lingua; 

• nebulizagao com 0 2 ; 

• assistencia ventilatOria, quando necessaria. 

Sulfato de magndslo (MgS0 4 -7H 2 0) - Esquema de Pritchard 

Este esquema tern sido utilizado com seguranga e demonstrado eficacia des- 

de 1984 na Clinica Obstdtrica do HC-FMUSP. 

a. Dose de ataque: 

• MgS0 4 (20%), 20 mL, EV lento (mlnimo em 3 minutos); 

MgS0 4 (50%), 20 mL, IM profimdo (10 mL em cada nadega). 

b. Manutengao: 

• MgS0 4 (50%), 10 mL (5 g), IM profimdo, a cada 4 horas, por 24 horas 
apds o parto. 

c. Cuidados na administragao do MgS0 4 : 

• pesquisa do reflexo patelar; 

• avaliagao da frequ&ncia respiratdria; 

• diurese > 25 mL/h ou 100 mL nas ultimas 4 horas. 
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A aboligSo dos reflexos patelares ou a frequgncia respiratdria menor ou igual 
a 14 irpm ou a diurese menor que 25 mL/h contraindicam a dose subsequente 
do MgS0 4 ate que esses criterios se restabelegam. 

(L Antidoto: 

• gluconato de caicio 10%, 10 mL a 10%, EV lentamente. 

Se houver recortencia das convulsoes apds 20 minutos da dose de ataque, 
complementar o tratamento ministrando mais 2 g, EV a 20% lentamente. 

Sulfato de magnesio (MgS0 4 -7H 2 0) - Esquema de Sibai 

Este esquema sera utilizado diante de quadro cllnico sugestivo de coagulo- 

patia e/ou contagem de plaquetas abaixo de 50.000/mm 3 . 

MgS0 4 20%, 6 g, EV lentamente, seguido de infusao contlnua de 2 g, a 
20%/h, por 24 horas apds o parto ou 24 horas apds a dose de ataque, nos ca- 
sos em que se optar por conduta conservadora. 

Na persistence de convulsoes, deve-se considerar o esquema ineficaz, 
ou, nos casos confirmados de hemorragia intracraniana, deve-se iniciar o 
tratamento com fenilidantolna. 

Esquema de liidantalizagSo: 

• fenitolna, 250 mg, 1 ampola dilufda em soro fisioldgico 250 mL: correr 
em 10 minutos; 

• repetir o esquema a cada 30 minutos ate completar 750 mg; 

• manutengSo: 100 mg, EV a cada 8 horas, enquanto se maniver a vendclise; 

• apds: 100 mg, VO, a cada 8 horas, ate a alta hospitalar. 

A literatura relata que aproximadamente 10% dos casos tratados com MgS0 4 
apresentam repetigao dossurtosconvulsivos. Na experi^ncia da Cllnica Obs- 
tetrica do HC-FMUSE essa refratariedade encontra-se em tomo de 2%. 
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Diante da refratariedade, ate certo ponto rara ao MgS0 4 , impOe-se a in- 
vestigagSo dos outros diagndsticos diferenciais que possam estar envolvidos 
na recortencia das convulsOes. 

Tratamento hipotensor 

Hidrala 2 ina, 5 mg, EV, a cada 15 minutes, ate o controle da pressSo arterial 
(redugao da pressao diastolica em rn'veis 20 a 30% abaixo das verificadas 
inicialmente). Dose maxima: 30 mg a cada 24 horas. 

Tratamento do edema cerebral pos-convulsivo 
Em casos de convulsOes repetidas ou comprovagSo de hemorragia ou edema 
cerebral: dexametasona, 20 mg, EV de ataque, e 4 mg, EV, a cada 6 horas, ate 
recuperagao neuroldgica e posterior retirada gradual. 

Avalla^o fetal 

• AvaliagSo da vitalidade fetal; 

caiculo da idade gestacional (IG) e peso fetal. 

Tratamento obstetrico 

Aceita-se que um ponto fundamental no tratamento da eclampsia 0 a inter- 
rupgao da gestagSo. A extragSo do feto e da placenta promove a retirada do 
fator causal e a involugao dos efeitos fisiopatoldgicos envolvidos no desen- 
cadeamento das crises convulsivas. A interrupgao da gestagSo, potem, nSo 
deve ser intempestiva sem a prOvia estabilizagSo clinica da paciente. 

Excepcionalmente, diante de fetos vivose inviaveis, nas fonnas nao com- 
plicadas da eclampsia, podem-se adotar medidas expectantes, as quais sao 
denominadas eclampsia intercorrente. 
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figur a 2 Tiatamento obstetrico na gestante com feto vivo. 
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figur a 3 Tratamento obstetrico na gestante com feto morto. 


A paciente deve permanecer internada, em hospital com atendimento denfvel 
terciario e, diante de qualquer sinal de agravamento dlnico (evolugao para as 
formas complicadas, sfndromeHELLP ou imin£ncia de eclampsia) ou aco- 
metimento fetal, toma-se impositiva a interrupgao da gestagao. 

Progndstico materno remoto 

Ocorrido o parto, a recuperagao da paciente t rapida. Geralmente, em alguns 
dias, desaparecem a hipertensao, o edema e a proteinuria. 
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Em poucos casos, o retomo & normalidade pode estender-se por ate 3 me- 
ses e. nesses casos, deve-se estar atento a possibilidade de tiatar-se de casos de 
hipertensaoarterialcrdnica ou ne&opatiade base com eclampsia superajuntada. 

Segtmdo dados de literatura, a recorr£nciade eclampsia encontra-se em 
tomo de 10%, e de hipertensao arterial chegando a 33%. 

Concludes 

0 acompanhamento pr£-natal £ indispensavel na detecgSo precoce da doen- 
ga hipertensiva especifica da gestagao. 

£ fundamental o encaminhamento dos casos graves para atendimento 
em servigos terdirios. 

A instituigao da terap£utica anticonvulsivante com MgS0 4 deve ser feita 
assim que a paciente apresentar os sinais clinicos da imin£ncia de eclampsia ou 
se ja esliver desenvolvendo quadro convulsivo, pois a evolugao desfavoravel esta 
associada ao tempo decor rido entre o episOd io e o atendimento medico prestado. 
A eclampsia ainda £ causa de morte no Brasil e em outros centros mundiais. 
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Descolamento prematura 
da placenta 

MARIA RITA DE FIGUEIREDO LEMOS BORTOLOTTO 


lntrodugaoedeflnig5o 

0 descolamento prematuro da placenta (DPP) 6 definido como a separagao 
parcial ou completa da placenta normalmenteinserida antes da expulsao do 
concepto, apds a 20 a semana de gestagao u £ uma das principals causas de 
hemorragia da segunda metade da gravidez, sendo responsavel por altos indi¬ 
ces de morbiletalidade matema e perinatal. As complicagOes matemas estao 
reladonadas k hemorragia. com alta taxa de partos operatdrios. coagulagSo 
intravascular disseminada, necessidade de hemotransfusSo, histerectomia 
de emerg£ncia. insufici£ncia renal e dbito; as perinatais sao prematuridade, 
anoxia, sequelas neuroldgicas e dbito perinatal. 3 A extensao do comprome- 
timento matemo e perinatal depende dos fatores desencadeantes, da idade 
gestacional, da extensao do descolamento e da assist£ncia prestada ao bind- 
mio matemofetal. 3 - 4 A mortalidade perinatal observada no DPP esta ao redor 
de 12%, variando de 7 a 35%. 34 
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0 DPP ocorre em 0,4 a 1% das gestag0es. 4S Essa incid£ncia vem aumen- 
tando progressivamente nas ultimas ddcadas, com a maior frequ£ncia de 
gestagSo em idade materna avangada, maior preval£ncia de gestantes com 
hipertensSo arterial e outros fatores de risco. Entretanto, alguns autores rela- 
tam redugSo da incid£ncia em paises desenvolvidos, que estaria relacionada 
k redugSo do tabagismo na gravidez em alguns paises. 2 

Descrigao e fatores de risco 

A separagSo da placenta € causada pela ruptura dos vasos matemos da de¬ 
cidua basal e, menos frequentemente, a partir das veias fetoplacentdrias. 0 
sangramento forma uma camada que separa a decidua do utero, inicialmen- 
te de forma parcial e limitada, podendo evoluir atd a separagSo completa do 
leito placentdrio. 0 compromeMmento fetal advdm da perda da fungSo de 
troca degases e nutrientese d proporcional k extensSo da drea da placen¬ 
ta descolada. A ocorr£ncia de Obitos fetais estd associada ao descolamento 
superior a 50% da drea placentdria. A morbidade matema esta aumentada 
nos casos queculminam com dbito fetal. s 

0 sangue coletado entre o utero e a placenta pode descolar as membra - 
nas ao longo da cavidade uterina e exteriorizar-se, com graus varidveis de 
sangramento genital ou. menos frequentemente, ocorrer hemorragia oculta, 
quando o sangue flea acumulado entre a placenta descolada e o utero (he¬ 
matoma retroplacentdrio). Nesses casos, o sangue podeinfiltrar o miomdtrio 
e chegar atd a serosa do OrgSo (“utero de Couvelaire"). 

0 descolamento placenterio pode ser decorrente de urn evento unico 
(como no trauma) ou de uma sequ£ncia de eventos, como em situagOes de 
inflamagSo, alteragOes vasculares e placentagSo inadequada, que culmi- 
nam com a separagSo da placenta de seu leito. 0 descolamento decorrente 
de evento agudo pode ser ocasionado por trauma, descompressSo uterina 
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abrupta e uso de substancias tdxicas, em especial a cocalna 4 A inflamagao 
associada a rotura prematura das membranas ovulares prd-termo tambdm 
aumenta o risco de DPP. 6 No caso de DPP associado a acidentes de veiculos, 
ele pode ocorrer mesmo sem trauma abdominal direto, estando relaciona- 
do ao efeito de aceleragao-desaceleragao rdpida do utero, com distensao do 
miomdtiio sem distensao placentaria concomitante. 7 Anormalidades uterinas 
(malformagOes, leiomiomatose) tambdm estao associadas a risco aumenta- 
do de DPP por instabilidade do leito placenldrio presente nessas situagOes. 
A descompressao uterina brusca observada apds rotura das membranas. no 
polidramnio ou apds a expulsao do primeiro gemelar nas gestagbes multi- 
plas. tambdm pode desencadear o DPP. 

A frequente associagao com as situagOes de insufici£ncia placentaria 
crdnica sugere a hipdtese de processo fisiopatolOgico vascular envolvido na 
gOnese do DPP. 1 Os vasos placentdrios anormais encontrados na invasao tro- 
fobldstlca inadequada (nas gestagOes com prd-eclampsia e restrigao de cres- 
cimento por insuficiOncia placentaria) estao predispostos a isquemia, com 
areas de infarto, a inflamagao e a rupturas vasculares, levando ao sangra- 
mento 4 0 tabagismo, da mesma forma, causaria vasoconstrigao, necrose e 
lesao vascular. A maior prevalOncia em gestantes com hipertensao arterial 
(cinco vezes mais frequente que na populagao normal) esto tambdm relacio- 
nada a alteragOes vasculares do leito placentario.Gestagaoem idade mater- 
na avangada e multiparidade tambdm estao entre os fatores de risco para o 
DPP e a gOnese nesses casos estd associada as anomalias vasculares uteri¬ 
nas. bem como a maior frequOncia de hipertensao arterial nessa faixa etaria. 

As trombofilias adquiridas (sindrome antifosfollpide, hiper-homocis- 
teinemia) e hereditdrias (mutagOes do fator V de Ieiden ou da protrombina, 
deficiOncia de antitrombina. deficiOncia das proteinas S ou C, ou ainda hiper 
-homocisteinemia, que tambdm pode ser hereditaria) foram relacionadas a 
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ocorrSncia de DPP com aumento de risco de 1,5 a 12 vezes o observado na 
populagao geral, 18 - 9 emboia alguns estudos nSo confiimem essa associagao. 4 
0 mecanismo aventado seria a maior prevalgncia de lesbes vasculares pla- 
centarias observadas nessas situagbes. 

Os fatores de risco mais f'requentes para o DPP estao listados na Tabela 1. 

tabel a i Principals fatores de risco envolvldos no DPP 
Antecedente de descolamento prematura de placenta 
Slndromes hlpertensivas da gravldez/ed^mpsla 
Tabaglsmo/usode drogas ilicitas (em especial a cocalna) 

Gestagao miiltipla/polidrSmnio (descompressSo uterina brusca) 

Idade matemaavangada/multiparidade 
Rotura prematura das membranas ovulares 
Corioamnlonlte 

T rombofillas adqulrldas e heredltSrlas 
Anomallas uterlnas/lelomloma 
Trauma 

D PP; <Jesloca mento prematura da pla centa. 


Flslopatologla 

0 sangramentoleva a liberagao de tromboplastina pelas ceiulas deciduais, 
com a geragao de trombina. Paralelamente, a hipoxemia decidual induz a 
produgao de f'ator de crescimento endotelial (VEGF), que age diretamente 
nas ceiulas endoteliais produzindo expressao do f'ator tecidual, o que gera 
mais trombina. A trombina tern potente agao uterotbnica, levando a contra- 
gbes e hipertonia, e tambem aumenta a expressao das citocinas inflamatO- 
rias, com lesao tissular e degradagao da matriz extracelular, instalando-se 
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um ciclo vicioso, com geragao de inflamagSo ainda maior. A contratilidade 
uterina tambdm d exacerbada pela redugao dos receptores de progesterona 
nas cdlulas deciduais lesadas. A liberagao maciga de tromboplastina leva a 
entrada de grandes quantidades de trombina na circulagao materna, sem 
contraposigao suficiente dos mecanismos compensatdrios, instalando-se 
didstase hemouagica e coagulagdo intravascular disseminada. 

0 estado de choque hipovoldmico leva a baixa perfusSo renal de rdpi- 
da instalagdo e a necrose tubular aguda, com insuficidncia renal; a persis¬ 
tence do disturbio hemodindmico nao corrigido leva d resposta inflama- 
tdria sistOmica. com disfungdo respiratdria. posterior faldncia de multiplos 
drgdos e dbito. A melhoia na assistance matema reduz as taxas de dbito e 
complicagbes graves. 

Repercussoes perinatals 

Enquanto a repercussdo matema do DPP £ decorrente do sangramento, a 
repercussdo perinatal depende da idade gestacional, do estado funcional 
da placenta prdvio ao descolamento e da intensidade do sangramento. A 
mortalidade perinatal no DPR mesmo em gestagOes de termo. foi 25 vezes 
maior; o risco de parto prematuro, a restrigdo de crescimento fetal e o dbito 
fetal sdo de duas a nove vezes maiores que em gestagOes sem DPP. No lon- 
go prazo, observa-se prevalence maior de dano neuroldgico nos conceptos 
sobreviventes. 

Quadro dfnlco e dlagnbstico 

A apresentagSo clinica mais ffequente £ o sangramento genital (em geral de 
inicio abrupto), acompanhado de dor abdominal subita e intensa, dores nas 
costas, contragOes uterinas com taquissistolia, hipertonia e dor a palpagSo 
do utero. 0 sangramento vaginal estd presente em 58 a 75% dos casos, u5 e 
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sua intensidade nao corresponde a extensSo do descolamento placentdrio. 
A presenga dos sinais cldssicos de DPP (dor, taquissistolia e hipertonia) sem 
sangramento vaginal pode associar-sed hemorragia oculta intensa. Nesses 
casos, pode ser observado aumento progressive da altura uterina. A infiJtra- 
gao miometrial (utero de Couvelaire, apoplexia uterina) 0 um achado opera- 
torio, com frequente indicagao de histerectomia. 

0 exame ffsico geral revela descoramento de mucosas, hipotensao, es- 
tado de prd-choque e, nos casos mais graves, choque hipovoldmico e sinais 
clinicos de coagulagao intravascular disseminada. No inicio do quadro, a pa- 
ciente pode apresentar-se com frequdneia cardiaca normal, o que mascara 
a intensidade do sangramento (“pulso paradoxal de Boero"). Nas pacientes 
hipertensas, pode ser observada a convergdncia tensional (ntveis prOximos 
de pressao sistdlica e diastdlica). A paciente assume preferdneia pelo de- 
cubito lateral, tendendo a deitar-se sobre o lado da insergao placentdria. 0 
exame obstdtrico pode revelar sangramento vaginal, dor a palpagao uterina, 
taquissistolia, hipertonia e aumento do volume uterino; a ausculta fetal pode 
ser dificil ou ausente. 0 toque vaginal pode revelar tensao da bolsa (se colo 
pdrvio). 10 0 trabalho de parto tende a ser taquitOcico. 

A cardiotocografia revela alteragOes na contratilidade uterina (contra- 
gOes de alta frequdneia e baixa amplitude, taquissistolia com ou sem rela- 
xamento), e sao observadas alteragOes varidveis da frequdneia cardiaca fe¬ 
tal (desdetaquicardia ou bradicardia persistentes, desaceleragOes tardias ou 
padrao sinusoidal). 

A ultrassonografia pode ajudar a confirmagao ou a exclusao do DPP nas 
placentas anteriores; nas placentas posteriores, o mdtodo tern utilidade mui- 
to limitada. Podem ser observadas: presenga de colegao sangulnea entre a 
placenta e o miomdtrio (hematoma retroplacentario), colegao subcoriOnica, 
aumento da espessura placentdria, presenga de debris no llquido amniOtico 
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e de codgulos no estAmago fetal. 0 hematoma retroplacentdrio tern apardncia 
varidvel, podendo ser hipo, iso ou hiperecogdnico, ou ainda complexo. A ul- 
trassonografia ainda d util para a diferenciagdo das outras causas de sangra- 
mento (placenta prdvia) e para a determinagdo da vitalidade fetal e da idade 
gestacional, fundamentais para decisAes terapduticas. 

0 diagnostico do DPP d essencialmenteclinico, e nao d raro que a demo- 
ra na obtengdo do diagnOstico ultrassonogrdfico possa diminuir as chances 
de salvar a vida do concepto. 

0 diagnostico diferencial deve ser feito com as outras causas de sangra- 
mento do terceiro trimestre da gravidez. em especial com placenta prdvia e 
rotura uterina. 0 sangramento da placenta prdvia costuma ser insidioso, re¬ 
petitive e habitualmente nao d acompanhado de dores abdominais intensas. 
A ultrassonografia d util na determinagdo do diagnostico da implantagdo pla- 
centdria. A rotura uterina ocorre habitualmente durante o trabalho de parto, 
sendo mais ffequente em pacientes com cesdrea anterior. A palpagdo revela 
utero pequeno, desviado para o lado, com urn tumor na vizinhanga (feto), e 
habitualmente ndo se palpa a apresentagdo ao exame vaginal. 0 exame ul¬ 
trassonogrdfico mostra o feto fora da cavidade uterina. 

Avaliagdo laboratorial 

Os exames laboratoriais serdo uteis na avaliagdo das perdas sanguineas, do 
estado da coagulagdo eda fungdo renal. A avaliagdo seriada dos indices he- 
matimdtricos d necessdria, pois os niveis podem estar normais no inicio do 
quadro, piorando ao longo do tempo. A determinagdo de ureia, creatinina e 
potdssio auxiliard na avaliagdo da fungdo renal. Na suspeita de coagulagdo 
intravascular disseminada, o coagulograma. o fibrinogdnio e os produtos de 
degradagdo da fibrina (PDF) devem ser analisados. Sdo indicatives de coa- 
gulopatia de consumo: um 
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• a presenga de tempo de tromboplastina parcial ativado (TTPA) e o tempo 
de protrombina/INR elevado; 

• plaquetas abaixo de 100.000/mm 3 ; 

• fibrinoggnio (abaixo de 200 mg/dL tern valor preditivo positivo de 100% 
para hemorragia grave e abaixo de 100 mg/dL d indicativo de coagulagao 
intravascular disseminada); 

• PDF abaixo de 20 mcg/mL. 

ObservagSo: em situagOes de indisponibilidade ou de demora de exames, a coa- 
gulagSo pode ser avaliada pela seguinte prova: devem-se colocar 5 mL de sangue 
da paciente em urn tubo seco e observar. Se nSo houver a formagSo de co^gulo 
em 5 a 10 minutos, ou se o co^gulo se formar e softer dissolugao em 30minutos, 
o teste mostra coagulopatia (corresponde a fibrinogdnio abaixo de 150 mg/dL). Lu 

Na coleta de sangue para a realizagSo de exames laboratoriais, devem-se 
sempre colher amostras para a determinagao de tipagem sanguinea e para 
as provas cruzadas na administragSo de hemoconcentrados. 

Conduta 

Na suspeita de DPR a paciente precisa ser hospitalizada e as condutas clfni- 
ca e obstdtrica devem ser conduzidas de maneira r£pida e simullaneamente. 
Enquanto se avaliam o earn me obstdtrico e a condigSo fetal, medidas gerais 
de suporte devem ser tomadas: 

• avaliagSo do estado hemodincimico matemo: monitoragSo da pressSo 
arterial e da frequSncia cardiaca. Recomenda-se sondagem vesical de 
demora para avaliagSo do ddbito urin^rio; a diurese deve ser superior a 
30 mL/hora. Aconselha-se observagSo de multiplos par&metros, pois, 
em casos de doenga hipertensiva especffica da gravidez, a hipovolemia 
pode estar mascarada; 11012 
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cateterizagao venosa: sao recomendados dois acessos venosos perifericos 
calibrosos e, nos casos mais graves, acesso venoso central; 
coleta dos exames laboratoriais para a avaliagao do sangramento, da co- 
agulagSo e da fungao renal. Os exames devem ser repetidos para reava- 
liagao ao longo da assistdncia; 

reposigao da volemia: deve ser inidada com cristaloides enquanto se faz 
a estimativa da perda sangmnea e sao aguardados os resultados dos exa¬ 
mes laboratoriais e hemocomponentes. Em caso de hipovolemia grave ou 
choquehipovol&nico, areposigao hematoldgica deve ser iniciada rapida- 
mente. 0 objetivo d manter o hematdcrito > 30% e adiurese> 30 mL/hora; 
administragao de oxig£nio umido em cateter nasal ou mascara aberta 
(5mUmin); 

manejo da coagulopatia: o diagndstico da coagulagao intravascular dis- 
seminada pode ser feito clinicamente por meio da observagao de san¬ 
gramento persistente em locais de pungao venosa, feridas operatdrias e 
mucosas. Tambdm pode ocorrer sangramento vaginal profuso com ute- 
ro contraido e choque (desproporcional a perda sanguinea observada). 
Os exames laboratoriais que sao usados para o diagndsdco foram lis- 
tadosanteriormente (proped^utica laboratorial). Deve-seressaltar que 
fisiologicamente o fibrinog^nio aumenta durante a gravidez e valores 
decrescentes de fibrinogdnio, ou ainda no limite inferior dos valores de 
normalidade, sao altamente sugestivos de C1VD na gestagao. 1112 0 ma¬ 
nejo da coagulopatia deve ser realizado com transfusao de concentra- 
do de hemacias, plasma fresco congelado, concentrado de plaquetas e 
crioprecipitado. A descrigao de cada componente e de suas indicagies 
esta listada na Tabela 2. 
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tabela 2 Hemocomponentespara reposigaovoiemica e coagulopatia - describe indicates 


Concentrado de 
hemacias 

1 unldade = 250 a 300 mL 

Uma unidade aumenta o hematdcrito em 3 a 4%. A hemoglobina 
aumenta urn ponto a cada unidade transfundida 

Objetivo: manter hematOcrlto > 30% 

Monitorar e corrlglr potassio e caiclo em pacientes polltransfundldos 
(risco de hiperpotassemla e hipocalcemia) 

Rasma fresco 

1 unidade = 200 a 300 mL 

congelado 

Contem todos os fatores de coagulagao; plaquetas ausentes 

Usado para deficiency de multiplos fatores de coagulaqao 

Uma unidade aumenta o fibrlnogSnlo em ate 10 mg/dL 

Objetivo: manter fibrlnog^nlo > 100 mg/dL 

Em hemorragias maciqas, deve-se transfundir uma unidade de 
plasma fresco congelado para cada unidade de concentrado de 
hemacias transfundida 

Concentrado de 

1 unidade = 50 mL 

plaquetas 

Uma unidade aumenta a contagem de plaquetas em ate 10.000/ 
mm 3 

Objetivo: manter plaquetas > 50.000/mm 3 

Atenqao: na CIVD, ocorre rapido consumo de plaquetas 

Crioprecipitado 

1 unidade = 10 a 15 mL 

Contem fatores V, VIII, XIII e de von Willebrand 

Dez unldades aumentam o fibrlnog^nlo em 70 mg/dL 
Permlteaumento de fibrlnog^nlo com menor volume doque o 
plasma fresco congelado 


Conduta obst&rica 

A conduta obstetrics deve levar em consideragSo oestado cllnico da pacien- 
te. a idade gestacional e a vitalidade fetal. 

Em fetos vi&veis e vivos, indica-se a ces^rea imediata. No ato operatOrio, 
o encontro de utero de Couvelaire (infiltragSo miometrial pelo sangue) exige 
medidas para controle de atonia uterina, pois aumenta a chance de sangra- 
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mento e de coagulopatia, trazendo alto risco de histerectomia. Note-se que 
a idade gestacional para viabilidade fetal nao foi definida, pois varia em di- 
versas areas e servigos hospitalares. 

Em fetos inviaveis e vivos, a conduta depended da condigao matema. Se 
houver estabilidade hemodinamica e sem coagulopatia, indica-se a amnio- 
tomia (medida que reduz a pressao intrauterina, diminuindo a liberagaode 
tromboplastina tecidual e a entrada na circulagao de fa tores de coagulagao 
liberados no codgulo retroplacentario). Na condugao do parto, realizam-se 
a sedagao e a analgesia (com meperidina) e pode-se recorrer ao auxflio de 
ocitocina se houver distdcia sem hipertonia. Espera-se que o parto ocorra 
em 4 a 6 horas. Nesse periodo, a monitoragao matema (cllnica e laboratorial) 
deve ser intensa. Se forem detectados sinais de deterioragao hemodinamica 
ou de coagulopatia, recomenda-se resolver o parto pela via mais rdpida (re- 
correndo a cesariana, se necessario). 

Em fetos mortos, independentemente da idade gestacional, a conduta 
sera a mesma mencionada para os fetos vivos invidveis: condugao do tra- 
balho de parto e monitoragao matema intensiva, recorrendo a cesariana se 
houver instabilizagao cllnica ou laboratorial matema. 

No puerpdrio, recomendam-se cuidados de terapia intensiva atd completa 
estabilizagao das condigOes clinicas da paciente. Algumas pacientes necessi- 
tarao de intemagao em unidadedeterapiaintensiva (em caso de necessidade 
de assistgncia ventilatdria, uso de fdrmacos vasoativos, controle de coagulo¬ 
patia, insuficigncia renal). Atengao deve ser dada aos potenciais disturbios 
hidreletroliticos e exames (hematdcrito, coagulagao). A contratiJidade uteri- 
na deve ser observada amiude, pelo risco de atonia uterina e sangramentos 
adicionais. Na presenga de contragao uterina inadequada, recomenda-se o 
uso de metilergonovina (com excegao das pacientes hipertensas) ou ainda o 
de prostaglandina F2-alfa ou misoprostol. 
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Descolamento prematuro de placenta cronico 

0 DPP 0 chamado de crOnico quando se limita a pequena area placenteria 
e tem evolugao limitada, com estabilidadecllnica matema. Em geral, o san- 
gramento, se existente, £ discreto, e os exames laboratoriais matemos nao 
mostram perda sangulnea aumentada nem coagulopatia. Os exames biofi- 
sicos fetais mostram alteragoes placentarias limitadas e discreta repercussao 
sobre o concepto. Nessas situagOes, estando o feto maduro (> 37 semanas), 
recomenda-se a interrupgao da gestagao. Abaixo dessa idade gestacional, 
recomendam-seintemagao da paciente. controle cllnico e laboratorial ma- 
temo em intervalos regulares e avaliagao diaria da vitalidade fetal. Entre 24 
e 34 semanas, pode ser administrada a corticoterapia para aceleragao da 
maturidade pulmonar fetal. 0 parto sera indicado por causa de piora das 
condigOes matemas ou deterioragao da vitalidade fetal. 02 

Prevengdo 

A prevengao do DPPdepende do fator de risco associado. No caso de traumas, 
recomenda-se o uso de dispositivos de seguranga em vefculos; evitar uso de 
substancias tOxicas (cigarro. cocafna), controle da hipertensao arterial grave, 
cuidados intraparto no polidramnio ou na assistOncia ao parto na gestagao 
gemelar para evitar a descompressao uterina brusca. Deve-se lembrar que 
o risco de recorrOncia € alto (atd 25%), U9 principalmente nos casos em que 
ocorreu Obito fetal. Mulheres que apresenlaram DPP em gestagOes pregressas 
tambdm apresentam risco aumentado de gestagOes subsequentes com res- 
trigao de crescimento fetal, prematuridadee prd-eciampsia. Recomendam- 
-se prd-natal cuidadoso, detecgao e controle dos fatores de risco e orientagao 
para sinais de descolamento placentario. 
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Condusao 

0 DPP d uma condigao que ainda provoca altos Indices de morbidade e mor- 
talidade matema e perinatal. Os fatores de risco mais frequentemente obser- 
vados s5o as slndromes hipertensivas da gravidez, tabagismo, uso de drogas 
e trauma. 0 diagndstico d essencialmente cllnico, e a ultrassonografia ajuda 
a descartar outras causas de sangramento na gestagao e a avaliagSo da con- 
digao fetal. A assistencia a paciente com DPP visa a controle do sangramento, 
reposigao da volemia e controle da coagulopatia, e a resolugao imediata da 
gestagao esta indicada em feto vivo e vidvel. A presenga de dbito fetal indica 
descolamento superior a 50% do leito placentario, que costuma estar asso- 
ciado a hemorragia matema mais intensa. A recorr£ncia em gestagOes subse- 
quentes pode acontecer em atd 25% das pacientes com antecedente de DPP. 
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Introdugao 

Apresentagao e situagao fetal 

A apresentagao fetal compreende a condigao em queo fetose encontra na re- 
giao mais prixima ao canal de parto. A situagao fetal d a relagao entre o eixo 
longitudinal fetal ematemo, podendo ser longitudinal ou transversa. A longi¬ 
tudinal corresponde a 99% dassituagdes: quando ocorre uma angulagao entre 
os eixos, pode-se denominar obllqua. Neste caso. a tend£nria d assumir uma 
das situagdes acima descritas durante o trabalho de parto. Em situagdes longi¬ 
tudinals, a apresentagao fetal pode ser cefaiica ou p£lvica. Na situagao trans¬ 
versa, pode-se encontrar o ombro fetal apresentando-se ao canal de parto. u 

Ao redor de 28 a 30 semanas, o feto costuma permanecer com o polo 
cefaiico, que £ a parte mais volumosa do corpo, no fundo uterino, adotando 
uma posigao semissentada, com as nadegas voltadas para a pelve matema. 
0 feto permanece nessa posigao atd cerca do oitavo m£s, momento em que o 
peso da cabega fetal faz com que o feto gire no interior do utero, de modo que 
o polo cefaiico passe a ocupar a parte inferior do utero (posigao de v£rtice) u 
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Apresentagoes fetais anomalas 
Definigao 

A apresentagao fetal de v£rtice (encontrada em 95% das gestagOes a termo) € 
considerada a apresentagao normal e, por conseguinte, a ideal para o parto va¬ 
ginal. Quando ocorre outra variedade de apresentagao, considera-se apresen- 
tagao fetal anomala (p.ex., apresentagao p&vica, de fronte, face ou ombro) , u 

Causas 

Podem ocorrer por causas matemas e fetais. Algumas associagOes sao bem 
estabelecidas: macrossomia fetal, polidramnia, gestagao multipla, placenta 
de insergao baixa, trabalho de parto prematuro, anomalias fetais (hidrocefa- 
lia, tumores de cabega e pescogo), malformagOes uterinas conggnitas ou ad- 
quiridas (utero septado, didelfo, bicorno, leiomiomasno segmento inferior), 
anormalidades da pelve materna (deformada ou contraida) e alteragOes da 
contratilidade uterina no trabalho de parto. 13 

Diagnbstico 

Compreende a palpagSo abdominal, o toque vaginal e, eventualmente, a ul- 
trassonografia. 0 exame abdominal por meio da palpagSo € realizado pelas 
quatro manobras descritas em 1894 por Leopold e pode ser feito nos ultimos 
meses de gestagao, bem como no transcorrer do trabalho de parto. 0 exame 
vaginal apenas passa a ser conclusivo quando h a dilatagao cervical, permi- 
tindo a identificagao das estruturas e de seus pianos de referenda. 1 

Classlflcagao 
Apresentagao deface 

Deflexao maxima com occipital apoiando-se no dorso. Pode ser primaria 
(durante a gravidez) ou secundaria (no trabalho de parto). 
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Incidfricia: 1:600 a 1:800, sendo 60% com mento anterior. 15% mento 
tiansverso e 25% mento posterior. J - s 

Diagndstico: exame vaginal com palpagao da face na segunda metade do 
trabalho de parto. Diagndstico diferencial: apresentagao de nadegas, uma vez 
que essa d mais comumente encontrada. Ambas possuem tecidos moles, no 
entanto a palpagao cuidadosa peimite a identificagao dos componentes da 
face (drbitas, nariz e ossos da face). 

Mecanismo de parto: na apresentagao com mento anterior (Figura 1). o 
pescogo fetal estende-se para tras apds a insinuagao e o occipicio pode tocar 
as costas. A rotagao intema acontece entre o nivel das espinhas e tuberosida- 
des isquiadcas, tomando o queixo a estrutura facial apresentada, Conforme 
a face desce em diregao ao perineo. o queixo fetal ultrapassa a slnfise pubica 
e permite uma ligeira flexao da cabega, tomando o parto possivel em aproxi- 
madamente 3/4 dos casos, de acordo com as forgas de expulsao exercidas pela 
mae. O uso do fdrcipe de alivio apenas 6 indicado a medida que a face dis- 
tendeo perineoepor professionalexperiente 46 Na apresentagaocom mento 
posterior (Figura 2), a cabega, o pescogo e os ombros tendem a entrar na pelve 
simulteneamente, pordm nao ha espago suficiente. O pescogo fetal tenta es- 
tender-se por todo trajeto do sacro (aproximadamente 12 cm) para aicangar o 
perineo, pordm d curto em relagao ao trajeto. A possibilidadede parto vaginal 
6 considerada em caso de rotagao cefaiica espontanea e em multiparas cuja 
pelve seja favoravel e peso fetal menor do que os nascimentos anteriores. 47 

Progndstico: maior incid^ncia de edema facial, equimose e deformidade 
craniana, com resolugao em aproximadamente 24 a 48 horas de vida. Difi- 
culdade de ventilagao pode ocorrer em razao do trauma de traqueia e de la- 
ringe. Aproximadamente 13% dos recdm-nascidos apresentem Apgar baixo 
no 5 s minuto. A cesarea e os adventos na assistencia neonatal permitiram 
reduzir os Indices de morbidade e mortelidade das apresentagOes de face. 1X8 
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FiGURAi Apresenta^ao de face mento posterior , 17 



figur a 2 Apresenta$o de face mento anterior , 17 
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Apresentagao defronte (ou cefellca defletlda de segundo grau) 

Ocorre uma deflexSo moderada. A face fetal presente no canal cervical es- 
tende-se da fontanela anterior a ftonte (rebordo orbital), mas n3o inclui a 
boca e o queixo. 0 pescogo encontra-se estendido, por£m n2o equivalente a 
apresentagao de face (Figura 3). 

Incidence 1:500 (persistente) a 1:4.000 (partos). 

Diagndstico: exame vaginal na segunda metade do trabalho de parto 
com palpagao da cabega. drbitas e nariz, mas nao a boca nem o queixo. Apre¬ 
sentagao mais alta por causa da impossibilidade de seguir o trajeto do ca¬ 
nal de parto. 

Mecanismo de parto: apds adentrar na pelve, 30% dos casos evoluem 
para apresentagao de face e 20% de v£rtice, Conforme evoluem as contra- 
goes, o pescogo pode estender-se assumindo a apresentagao de face men- 
to anterior. Por outro lado, o pescogo pode fletir-se assumindo a posigao 



figura 3 Apresentagao de fronted 
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occipitoposterior. Se a apresentagao de fronte persiste, o trabalho de parto 
toma-se prolongado e distdcico, por causa da desproporgao evidente entre 
o diametro mentoparietal e a bacia, uma vez que esse d o maior diametro da 
cabega fetal (13.4 cm). 1 - 67 

Progndstico: o reconhecimento e o manejo adequado dessa variagao nao 
aumentam o risco matemofetal. Nos casos persistentes, o prognostico d re- 
servado para o parto normal. 

A apresentagaode bregma, ou cefalica defletida de primeiro grau, acon- 
tece quando a deflexao £ moderada e o feto apresenta a cabega em “posi- 
gao de sentido". 0 trabalho de parto acontece de acordo com a evolugao da 
rotagao. podendo posicionar-se em occipitoanterior ou occipitoposterior. 2 

Apresentagao cbnnica (transversa) 

0 dorso fetal esta em posigao perpendicular aoeixo longitudinal do utero, po¬ 
dendo estar voltado para cima ou para baixo. Aproximadamente 11,8% persis- 
tem transversos ao diagndstico com 36 a 40 semanas de gestagao (Figura 4). 9J0 



figura 4 Apresentagao transversa com dorso anterior. 





Apresentagoesanfimalas 1387 


Incidgncia: 1:300 nascimentos. 

Diagntistico: o exame fisico peimite identifkar fundo uterino alto, polo 
cefalico e nidegas presentes nos flancos ou fossas illacas e o dorso transverso. 
Durante o trabalho de parto, a percepgSo de outras partes fetais, como ombro 
e gradil costal ao toque vaginal, evidencia esta apresentagao. 

Mecanismo do parto: 

• anteparto: na ausgncia de contraindicagao ao parto vaginal, a versao ex¬ 
terna para apresentagao cefaiica pode ser considerada seguida de indu- 
gao de trabalho de parto e monitoramento, por causa do risco de retomo 
a posigao inicial. Em caso de insucesso, deve-se proceder a cesariana. 
Para fetos com o dorso inferior, deve-se considerar a histerotomia verti¬ 
cal para facilitar o manejo dos membros fetais no momento da extragao; 

• infcaparto ou com rotura de membranas: geralmente recomenda-se cesa- 
rea. Hapoucos relatosde sucesso na rotagao externa emgestantes durante 
o trabalho de parto e com as membranas integras. SituagOes incomuns que 
evoluem ao parto acontecem em fetos prematuros extremos, os quais “do- 
bram-se" para a passagem pelo canal de parto (conduplicato corpore) Ui] 

Prognbstico: alta morbidade decorrente da anoxia consequente a insinua- 
gao inadequada, lesOescranianas e possibilidade de rotura uterina e pro- 
lapso de cordao. 

Apresentagao composta 

Quando um ou mais membros entram simultaneamente com o polo cefaiico 
(maiorprevalgncia) ou pilvico napelve matema. 

Incidgncia: 1:700 nascimentos. 

Diagnbstico: ecografia anteparto ou exame vaginal intraparto - proemi- 
n^ncia irregular acompanhando a cabega ou a pelve fetal. Deve-se atentar 
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aos casos em que a apresentagao fetal encontra-se bastante alta, cuja rotura 
demembrana possa favorecer o prolapso do membro. 

Mecanismo de parto: se o trabalho de parto estiver transcorrendo natu- 
ralmente, o membro prolapsado pode regredir espontaneamente, permitindo 
a passagem da apresentaqao. Se o membro estiver obstruindo a passagem, 
observado mediante a desdda prolongada da apresentaqao, pode-se gentil- 
mente o empurrar para dentro da cavidade uterina, aplicando simultanea- 
mente uma leve pressao em seu fundo para que a apresentaqao alcance em 
sua totalidade o canal de parto. Deve-se proceder a cesariana diante da falha 
de evoluqao, especialmente se o trabalho de parto prolongar-se ou houver 
prolapso de cordao. 112 

Progndstico: se o membro regredir, d provavel que o trabalho de parto 
aconteoasem complicates. Do contrario, pode haver isquemia do membro 
e sofrimento fetal em virtude de trabalho de parto prolongado ou prolapso 
de cordao. m 

Apresentagao pelvica 

0 polo pdlvicoinsinua-se atravds da area do estreito superior da bacia. Clas- 
sifica-se em (Figura 5): 

• franca (mais prevalente): quadril fleddo e pemas esticadas em dire0o 
a cabeqa; 

• completa (menos prevalente): quadril e joelhos fletidos; 

• incompleta: uma ou as duas pemas estendidas em direqao ao canal de 
parto. 

Inciddncia varia de acordo com a idade gestacional, sendo que, durante a 28* 
semana, d de aproximadamente 25%, de 17% em 30 semanas, 11%, em 32 se- 
manas e 3% em gestaqao a tenno. 1 
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Diagndstico: deve-serealizar exame flsico anteparto ou ecografia quando hi 
incerteza. Intiaparto pode-se identificar a pelve ou membros inferiores pelo 
toque vaginal. Nesse caso, deve-se atentar ao diagnOstico diferencial com a 
apresentagao de face. 

Mecanismo de parto: os fetos a termo podem ser conduzidos para a apre¬ 
sentagao cefilica por meio da rotagao externa e subsequente parto vaginal, 
ou, ainda, evoluir para o parto vaginal peivico ou para a cesariana. Eviden¬ 
ces demonstram uma redugao em curto prazo na morbidade e na mortali- 
dade fetais por meio da cesariana planejada, no entanto, nao parece haver 
diferenga signiflcativa no longo prazo. Fetos em apresentagao peivica in- 
completa representam, por vezes, uma dilatagao cervical insuficiente para 
a passagem dos ombros e da cabega, no entanto suficiente para a projegao 
dos membros pelo canal de parto. Nesse caso, a cesariana 0 mandatOria. Pode 
haver situagOes clinicas em que o risco de cesariana supere os riscos do parto 
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vaginal, sendo assiin, todos os casos devem ser individual izados e discutidos 
com as pacientes. 11 - 1 *- 16 

Progndstico: o feto peivico apresenta risco aumentado para malforma- 
gOes (bossa frontal, occipfcio proeminente, implantagSo baixa das orelhas), 
torcicolo e displasia de quadril. Estima-se que sejam necessdrias 338 cesa- 
rianas para prevenir 1 dbito perinatal na apresentagao p61vica. llJ6 

Condusao 

As apresentagOes anbmalas acontecem nas mais variadas formas, e deve-se 
atentar aos fatores de risco matemo e fetal de modo a otimizar o diagndstico 
e diminuir a incidencia de morbidade e mortalidade do bindmio. 

Casodinlco 

25 anos, secundigesta, da entrada ao servigo de emerggncia de uma 
matemidade relatando ter completado 41 semanas e encontra-se assintoma- 
tica. A paciente deseja parto nonnal e informa que a gestagao anterior evoluiu 
para parto natural eutdcico na 39 a semana e o recem-nato pesou 3.010 g. No 
documento de pre-natal apresenta 8 consultas, sendo a ultima com 39 se¬ 
manas de gestagao. Exames real izados no primeiro e no segundo tiimestre 
evidenciaram hemograma, glicemias e sorologias normais, rastieios infec- 
ciosos negativos. 0 ultimo exame ecografico foi realizado com 35 semanas 
de gestagao, mostrando feto em apresentagao peivica, tndice de lfquido am- 
nidtico (ILA) de 110 mm e biometria fetal com valores normais para a idade 
gestacional. 0 exame ftsico realizado pelo R1 de plantao foi assim descrito: 
“bom estado geral, corada, hidratada, adinSmica em 10 minutos, colo me¬ 
dio -1 cm, bolsa Integra, peivico as manobras de Leopold. BCF142 bpm". A 
conduta sugerida foi intema-la em razao do pds-datismo e discutir urn piano 
de nascimento com o preceptor. 'Itatamento: apds conversar com a gestante 



Apresentagoesanomalas 1391 


sobre os riscos e os beneficios do parto normal, foi acordada uma primei- 
ra tentativa de inversao do polo cefaiico por meio de manobras de rotagao 
externa de modo a diminuir a chance de cesarea. Conclusao: considerando 
o desejo da paciente em parto normal, seu passado obstetrico satisfatOrio e 
acompanhamento atual sem complicacies, a decisao escolhida pela equipe 
considera o desejo da gestante. 
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lntrodu<;ao 

0 principal objetivo de se avaliar a vitalidade fetal 6 prevenir a morte fetal. Em 
uma definigao mais completa, 6 identificar fetos de risco para eventos adver- 
sos ou para o dbito e, assim, atuar preventivamente para evitar o insucesso. 

0 sofrimento fetal tem sido motivo de estudo ao longo dos sdculos. No 
passado apenas era possivel saber se o feto estava vivo ou morto por meio 
da ausculta dos batimentos cardiacos fetais descritos em meados do sdculo 
XVII. la no sdculo passado, ha 50 anos, por meio da cardiotocografia, ja era 
possivel identificar os fetos que estavam em sofrimento e aqueles que n3o 
estavam. Atualmente, por meio da ultrassonografia e da dopplerfluxometia 
arterial, diagnosticam-se os fetos que irao ter deterioragao da oxigenagao e 
do crescimento, assim separando uma populagao de alto risco, antes que haja 
hipOxia, para antecipagao do parto em condigOes de boa oxigenagao dos te- 
cidos fetais, evitando sequelas tardias, principalmente as neuroldgicas. No 
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entanto,em contrapartida, ha o problema da prematuridade eletiva, as vezes 
muito precoce, que por si sd traz graves sequelas para o neonato. Ha, portan- 
to, uma necessidade em seotimizar a avaliagao da vitalidade fetal, em busca 
de um parainetro que indique oexato momento em que um sofrimento fetal 
compensado esta prestes a se deteriorar. A avaliagao da vitalidade fetal f'oi 
dividida em mdtodos clinicos, laboratoriais e biofisicos. 

Mdtodos clinicos 

A ausculta dos batimentos cardiacos fetais durante a consulta de prd-natal 
£ um meio bastante difundido e de baixo custo. Pode ser realizada com es- 
tetoscdpio de Pinard ou sonar-Doppler, A faixa de normalidade encontra-se 
entre 110 e 160 batimentos por minuto (bpm). Para se obter uma avaliagao 
tranquilizadora, ha a necessidade de se auscultar pelo menos uma aceleragao 
dos batimentos cardiacos fetais, que tenha um patamar minimo de 15 bpm 
e que dure pelo menos 15 segundos. Na aus£ncia desse sinal, £ possivel ain- 
da reaJizar o estfmulo vibroacustico (EVA). Na ausSncia da resposta acima, 
o teste £ dito anormal e £ necessaria a avaliagao pelos m£todos biofisicos. 

0 conceito da contagem dos movimentos corpdreos fetais existe ha mais 
de um s£culo e correlaciona-se com a fungao neuroldgica do concepto. A 
percepgao matema desses movimentos constitui-se na forma mais simples 
e menos dispendiosa de avaliagao da vitalidade fetal na segunda metade da 
gestagao. Seu grande problema reside na subjetividade e na falta de padro- 
nizagao quanto aos m£todos de registro dos movimentos fetais. Apesar de o 
Ministerio da Saude 1 recomendar, para as gestagOes de baixo risco, o registro 
diario de seis movimentos fetais em 1 hora de observagao a partir da 34 a se- 
mana, nao existem evid£ncias claras sobre qual o melhor m£todo e sua real 
aplicagao na clinica. 2 No entanto, dada a sua alta aplicabilidade na pratica 
clinica, conv^m o seu estudo. 
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A avaliagao do lfquido amnidtico para a detecgao de mecdnio d um md- 
todo que, embora seja de fdcil realizagao, requer que a paciente tenha pelo 
menos 2 cm de dilatagao cervical, para a insergao do tubo transparente. £ 
um mdtodo subjetivo e exige experiencia do examinador. Vale ressaltar que 
o achado de lfquido meconial sb d ominoso para o nascituro quando acorn- 
panhado de alteragdes na frequdnciacardfaca fetal. 

Mdtodos laboratoriais 

A andlise gasomdtrica do sangue de couro cabeludo 6 um meio de melhorar 
a especificidade da monitoragao da frequdncia cardfaca fetal, embora seja 
um mdtodo unpopular entre os obstetras. A amostiagem de sangue fetal 6 
limitada a pele que reveste a parte fetal apresentada, tendo que haver ruptu- 
ra das membranas e no mfnimo 2 a 3 cm de dilatagao. Deve-se lembrar que 
edema altera ainterpretagao dosresultados. As amostras devem ser coleta- 
das com a mSe em decubito lateral. Considera-se alterada a diferenga maior 
que 0,2 entre pH matemo e fetal. 

Mdtodos biof isicos 
Cardiotocografia anteparto 

A cardiotocografia (CTG) pode ser iniciada, na grande maioria dos casos, a 
partir de 32 a 34 semanas; entretanto, em gestagdes com multiplos fatores 
de risco a avaliagao pode comegar precocemente, com 26 a 28 semanas de 
gestagao. Sao indicates da propedeutica bioffsica: 

• condigdes matemas: 

- moldstia hipertensiva; 

- diabete; 

- sfndrome andfosfollpide; 

- hemopatias; 
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- colagenoses: 

- cardiopatias; 

- nefropatias; 

- outras endocrinopatias; 

• condigOes relacionadas a gravidez: 

- aloimunizagao; 

- gestagSo prolongada; 

- oligoidramnia/polidramnia; 

- crescimento intrauterino restrito; 

- antecedentes de dbito intrauterino; 

- diminuigao dos movimentos fetais; 

- doenga hipertensiva especifica da gravidez; 

- alteragaodopplervelocimdtrica; 

- gestagao multipla. 

0 propdsito dessa avaliagao d obter tragado queapresente, no minimo, duas 
aceleragOes da frequencia cardiaca fetal (FCF) dentro de um periodo de 20 
minutos. Devem ser analisados todos os outros parametros da CTG, como nivel 
da linha de base, variabilidade da linha de base e presenga ou nao de desace- 
leragOes. Entretanto, o objetivo principal do teste d a verificagaoda presenga 
de duas aceleragbes transitdrias da frequencia cardiaca fetal. 

Essas aceleragbesdevem ter amplituded esubida da linha de base e du- 
ragao mlnimas de 15 bpm e 15 segundos, respectivamente; em idades gesta- 
cionais inferiores a 32 semanas, bastam 10 bpm e 10 segundos. 
Interpretagao: 

• Reativo (tranquilizador): duas ou mais aceleragbes em 20 minutos de 
registro; 
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• nao reativo (intranquilizador): nenhuma ou uma aceleragSo em 20 mi- 
nutos de registro. 

Caso o tragadonao exiba duas aceleragOes em 20 minutos de registro. deve-se 
prolongar o registro por mais 20 minutos e/ou utilizar estfmulos (mudanga 
de posigao matema.estfmulomecanico.estLmulo vibratOiio), apenascom o 
objetivo de despertar o feto que se encontre em sono profundo. Ausentes as 
duas aceleragOes transitOrias, mesmo com as tentativas de estimulos, o teste 
deve ser considerado nao reativo (intranquilizador), o que demanda maior 
rigorosidade na avaliagao fetal com propedSutica subsequente. 

Cardiotocografia intraparto 

A interpretagao da CTG intraparto, obviamente, deve levar em consideragao 
o caso que esta sendo estudado, valorizando todos os dados cllnicos perti- 
nentesao trabalho de parto e as informagOes dos antecedentes. 

Atividade uterina 

Em relagao as contragOes uterinas, elas sao quantificadas pelo numero de 
contragOes em urn intervalo de 10 minutos, em urn perlodo de. no mlnimo, 
30 minutos de observagao. 

Normal: 5 ou menos contragOes em 10 minutos. avaliados em urn perfo- 
do de pelo menos 30 minutos. 

Taquissistolia: mais do que 5 contragOes em 10 minutos. avaliadas em 
urn periodo de pelo menos 30 minutos. 

Os parametros de linha de base, variabilidade, aceleragOes, desacelera- 
gOes precoces, tardias, variaveis e prolongadas e o padrao sinusoidal sao os 
mesmos descritos anterionnente. 
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Em 2008, uma nova classificagao para CTG intraparto foi elaborada, vi- 
sando a padronizar a interpretagao e a diminuir a variabilidade intra e in- 
terobservador. 

Categoria I - tragado normal 

Linha de base entre 110 e 160 bpm; 

• variabilidade moderada; 

• desaceleragOes tardias ou varidveis ausentes; 

• desaceleragOes precoces presentes ou ausentes; 

• aceleragOes presentes ou ausentes. 

Categoria II - tragado indetermlnado 

N2o d preditivo de estado acidobase alterado, mas no momento n2o tern cri- 
terios para ser classificado na categoria 1 ou 111. Necessita de avaliagSo, vigi- 
lancia continua e reaval iag2o, levando em conta as circunstancias clinicas 
envolvidas. Em alguns casos, ate testes auxiliares devem ser feitos para cer- 
tificar o bem estar fetal. 

Inclui os tragados que n2o podem ser classificados nas categorias 1 ou 
III. Exemplos de categoria 11 incluem: 

• linha de base: bradicardia com variabilidade presente; 

• taquicardia; 

• variabilidade; variabilidade minima; 

• variabilidade ausente sem desaceleragOes recorrentes; 

• variabilidade acentuada; 

• aceleragOes: ausencia de aceleragOes induzidas por estlmulo fetal; 

• desaceleragOes periddicas ou episddicas: desaceleragOes recorrentes va- 
ridveis acompanhadas de minima ou moderada variabiJidade; 
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• desaceleragao prolongada maior do que 2 minutos e menor do que 10 
minutos; 

• desaceleragdes tardias com variabilidade moderada; 

• desaceleragSes variaveis com outras caracterfsticas como: lento retomo 
a linha de base, desaceleragSes em ombro. 

Categoria III - tragado anormal 

Esta associado com urn estado acidobasico fetal anormal no momento da 
observagao. Necessita de avaliagao e conduta imediata. Inclui: 

• variabilidade ausente com uma das seguintes caracteristicas: desacele- 
ragbes tardias recorrentes, desaceleragdes variaveis recorrentes oubra- 
dicardia; 

padrao sinusoidal. 

£ importante ressaltar que a CTG informa o estado metabClico fetal apenas no 
momento do exame. Os tragados podem e vao mudar no decorrer do tempo. 
0 tragado da FCF pode mudar entre as categorias dependendo da situagao 
clinica e das condutas adotadas. A presenga de aceleragSes geralmente as- 
segura que o feto nao esta em acidemia. Na maioriados casos, uma variabi¬ 
lidade normal assegura o estado fetal e a ausdncia de acidemia. 3 

Pert il biofisico fetal (PBF) 

Sao avaliados quatro parSmetros ultrassonograficos e a CTG, Paxa cada uma 
das variaveis avaliadas, d fomecida uma nota de 0 ou 2. Feita a soma, a nota 
final varia entre 0 e 10. Os marcadores ultrassonograficos fetais sao os mo- 
vimentos respiratCrios, movimentos corpdreos, tdnus e liquido amniCtico 
(LA). Este ultimo d dito marcador crdnico de sofrimento fetal, enquanto os 
trds primeiros parametros e a Q’G sao ditos marcadores agudos. Na vigdncia 



1400 parte 2 Obstetrfcia 


de hipdxia aguda, oprimeiro item a se alterar 6 a CTG, seguida dos movimen- 
tosrespiratdrios, movimentos corpdreose por ultimo o t6nus. De uma forma 
geral, escores em 10/10 ou 8/10 com LA normal s3o tranquilizadores, e n3o 
a necessidade de intervene ou oulra avaliagSo em menos de 7 dias. Se 
o LA esta reduzido, provavelmente se trata de uma hipoxemia crdnica com- 
pensada e risco para descompensagSo aguda. Esse caso merece maior aten- 
gao. Abaixo de 4/10, o resultado e positivo e ha a necessidade de intervengao 
obstdtrica. Especial atengaose da ao resultado de 6/10 (suspeito), o qual.de- 
pendendo da idade gestacional, ha a necessidade de repeti-lo em 24 horas. 

A Tabela 1 afere sobre cada escore e suas implicagOes. 

tabela i Escore PBF e conduta recomendada 


Resultado 

Interpretagao 

Risco 

percentual de 
asfixia 

Risco demorte 
fetal (por 
1.000/semana) 

Controlerecomendado 

10/10 

Sem asfixia 

0 

0,565 

Conservador 

8/10 (LA 
normal) 

Sem asfixia 

0 

0,565 

Conservador 

8/8(CfGnao 

reallzada) 

Semasfixia 

0 

0,565 

Conservador 

8/10 (LA 
dlmlnuldo) 

Asfixia crdnlca 
compersada 

5 a 10 

20 a 30 

Semaduro, Indicar 
oparto.Selmaturo, 
exame 2x semana 

6/10 (LA 
normal) 

Posslvel 
asfixia aguda 

0 

50 

Se maduro, Indicar 
oparto, Seimaturo, 
repetlrem 24 horas. Se 
mantiver 6/10, parto 


(continuo) 
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tabela i EscorePBF e conduta recomendada (continua0o) 


Resultado 

Interpretagao 

Risco 

percentual de 
asfixia 

Risco demorte 
fetal (por 
1.000/semana) 

Controlerecomendado 

6/10 (LA 
diminuido) 

Asfixla crflnlca 
com possivel 
asfixia aguda 

>10 

>50 

Se > 32 semanas, paito. 
Se<32 semanas, 
coiticosteroide e 
exame diarlamente 

4/10 (LA 
normal) 

Prov^vel 
asfixia aguda 

36 

115 

Se>32 semanas, parto. 
Se<32 semanas, 
coiticosteroide e 
exame diariamente 

4/10 (LA 
diminuido) 

Asfixia crflnica 
comprovSvel 
asfixia aguda 

>36 

>115 

Se> 26 semanas, 
paito * 

2/10 (LA 
normal) 

Asfixia aguda 
quase certa 

73 

220 

Se > 26 semanas, 
parto * 

0/10 

Asfixia grave 

100 

550 

Se> 26 semanas, 
parto* 


'Considerar sempre o limlte de vtaWlldade da UTI neonatal do servigo. 
CTG: cardlotocografia; L AL liquido amniOtico. 


Dopplerfluxometria 

A dopplerfluxometria € o metodo mais modemo e que tem demonstrado por 
meio de v^rios trabalhos e metenalises diminuir a morbimortalidade peri¬ 
natal em gestagOes de alto risco. 

Avaliando a circulagao matema (arteriasuterinas), fetoplacentaria (ar- 
terias umbilicais) e fetal (arteria cerebral media, aorta abdominal, renais, 
ducto venoso, seio transverso), o Doppler disponibiliza, de fonna nSo inva- 
siva, a possibilidade de identificagao da insufici£ncia placentaria e de ava- 
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liagao das alteragOes hemodinamicas fetais que ocorrem em resposta a de¬ 
ficiency de oxig£nio. 

Basicamente, o principio tdcnico £ o estudo da velocidade do sangue 
dentro de determinado vaso. Se hd aumento da resistencia, £ registrada uma 
velocidade baixa, se a resistencia £ diminulda, regstra-se velocidade alta. 

Dopplervelodmetrla das artdrlas uterlnas 

A dopplervelocimetria das artCrias uterinas tem papel fundamental no diag- 
ndstico da placentagdo anormal. E capaz de identificar gestagOes sob risco 
de insuficigncia placentdria, prd-eclcimpsia e restrigdo do crescimento fe¬ 
tal. 0 Doppler das artdrias uterinas £ considerado alterado pelo aumento da 
resistencia (Indice de pulsatilidade - IP - e de resistencia - IR) com ou sem 
a presenga de incisura protodiastdlica. A maioria dos servigos considera o 
Doppler das artdrias uterinas alterado quando a media do IP estd acima do 
percentil95. 4 

Dopplervelocimetria das artdrias umbilicais e da artdria cerebral media 
A arteria umbilical e o vaso que tem apresentado resultados mais expressi- 
vos no diagndstico de comprometimento fetal. Ela representa a circulagSo 
placentdria. Ambas as arterias devem ser insonadas. de preference em al- 
gas livres. A onda de velocidade de fluxo caracteriza-se por apresentar urn 
pico de maior velocidade durante a slstole cardlaca e uma velocidade me- 
nor relacionada d didstole. Em condigOes normals, a resistencia da arteria 
umbilical diminui progressivamente durante a gestagdo; jd na insuficiencia 
placentdria. ocorre o inverso. 0 perfil hemodindinico fetal pode encontrar-se 
normal mesmo com comprometimento de ate 50% dos vasos placentdrios. 
A redugdo do fluxo placentdrio, com diminuigdo da perfusao da arteria um¬ 
bilical. e o primeiro sinal hemodinamico da existence de lesao placentdria. 
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A central izagao hemodlnamica fetal e o proximo passo na deterioragSo 
fetal em resposta a insuficiencia placentaria. Existe uma vasodilatagao se- 
letiva para preservagao de Orgaos nobres (cerebro, coragSo e glSndulas su- 
prarrenais) e vasoconstrigao de outros Orgaos (rins, pulmOes, intestino, pele 
e esqueleto) nos fetos sob processo de hipoxemia. Esse processo de centra- 
lizagao hemodinamica passa por algumas etapas, nas quais existe piora pro¬ 
gressiva do fluxo das arterias umbilicais com aumento de resistencia e dimi- 
nuigao da resistencia em arteria cerebral media. A arteria cerebral media deve 
ser estudada, juntamente com a umbilical 4 A relagao cerebroplacentaria (IP 
arteria cerebral media/IP arteria umbilical) e mais sensivel para detectar as 
alteragOes hemodinSmicas fetais do que a avaliagao da arteria umbilical e da 
arteria cerebral separadamente, pois em alguns casos o Doppler da arteria 
umbilical pode estar no limite superior da normalidade, e o Doppler da arteria 
cerebral media, no limite inferior da normalidade, e a relagao entre os dois ja 
estar alterada, indicando urn feto sob risco de hipbxia. No Brasil, os servigos 
de Medicina Fetal geralmente consideram uma relagao cerebroplacentaria 
alterada quando a relagao e menor que 1. Em alguns paises, e ufilizada uma 
curva de normalidade por idade gestacional, e a relagao e considerada alte¬ 
rada quando esta abaixo do percentil 5. 5 

Com a piora progressiva do fluxo das arterias umbilicais, ocorre a perda 
do seu componente diastOlico, ate que esse componente toma-se reverso. 0 
desaparecimento do componente diastOlico da dopplervelocimetria das ar¬ 
terias umbilicais coincide com a presenga de alteragOes do equillbrio acido- 
basico. Nesse grupo, existe uma mortalidade perinatal aumentada com nfi- 
mero elevado de complicagOes neonatais e o parto deve ser indicado, sempre 
relacionando essa decisao com a idade gestacional: geralmente, acima de 34 
semanas, o parto esta indicado; abaixo dessa idade gestacional, procede-se 
a anaiise do territOrio venoso fetal. 
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Questiona-se o momento ideal de antecipagao do parto, uma vez que 
as alteragOes na circulagao arterial diagnosticam o sofrimento fetal com- 
pensado, e, sendo antecipado o parto, o feto sofre as consequ^ncias de pre- 
maturidade eletiva. Para evita-las, estuda-se a circulagao venosa fetal, em 
especial o ducto venoso. 4 

Dopplervelodmetrla do ducto venoso 

Os fetos em regime de hipdxia e com perfil hemodinamico alterado (cen- 
tralizagao hemodin^mica) tern alteragOes progressivas no fluxo do territd- 
rio venoso. 0 ducto venoso € amplamente utilizado para avaliagao venosa 
fetal, apresentando-se como uma onda de velocidade de fluxo pulsatil com 
3 componentes: sfstole (onda S), diastole (onda D), ambas ventriculares, e 
contragao atrial (onda A). As alteragOes do ducto venoso ocorrem na onda 
A, com a perda da capacidade de contragao atrial, na qual pode-se obser- 
var urn aumento do IP com evolugao para onda A zero e reversa (acidemia 
fetal). Nesses casos de onda A reversa, encontra-se at6 41% de mortalida- 
de perinatal. 0 ducto venoso € considerado alterado quando o valor do IP € 
maior que o percentil 95 da curva de normalidade por idade gestacional. 0 
ducto venoso auxilia no diagnbstico do sofrimento fetal descompensado. 4 

Ha. portanto, necessidade de se otimizar a avaliagao da vitalidade fetal, 
em busca de parSmetro que indique o exato momento em que o sofrimento 
fetal compensado esta prestes a deteriorar, sempre levando em consideragao 
o risco de hipbxia e asfixia fetal e de prematuridade. 
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Definl^o e dlagndstlco de trabalho de parto 

Costuma ser tarefa nao muito simples o diagnbstico do trabalho de parto. £ 
importante diferencia-lo do prd-parto (prOdromos de trabalho de parto), no 
qual ainda nao existe a certeza de que o evento sistematico das contragOes 
uterinas nao mais cessarao e se tera o nascimento como desfecho. Parece 
interessante considerar o trabalho de parto como uma sindrome, na qual os 
elementos que o compOem nao tern valor absoluto quando isolados e so- 
mente o conjunto deles e conslderado. Tem-se entao contragOes dolorosas, 
rltmicas, ao menos duas em 10 minutos, durando entre 50 e 60 segundos. 0 
colo uterino fica modificado, apagado e com 2 cm nas primiparas, ou semia- 
pagado e com 3 cm ou mais nas multJparas. 1 

Definigdo do risco gestacional 

Na anamnese de admissao, deve-se identificar se esta ocorrendo intemagao 
de uma gestante de risco habitual ou de alto risco. A carteira de prenatal 
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deve trazer essa informagao; caso nao a tenha. um minucioso interrogatdrio 
costuma ser suficiente para se rotular o risco gestacional. 

Procedimentos de sala de admlssao 

0 processo de admissao da parturiente em trabalho de parto costuma ser de 
identificagao da gestante e constatagao dos sinais de bem-estar matemofe- 
tal. Os sinais vitais matemos sao averiguados e anotados, bem como a aus- 
culta dos batimentos cardiacos fetais (BCF), que deve ser feita. antes, durante 
e apds a contragao uterina. 

Nao existe mais justificativa para realizagao de tricotomia nem enterd- 
clise, salvo exista odesejo da paciente. 2 - 3 

Gestantes com risco de trombose devem ter suas pemas enfaixadas com 
ataduras elasticas para a prevengao dos eventos tromboembdlicosdo parto. 

Havendo alguma suspeita de rupturadabolsadas aguas, umexamees- 
pecular deve ser realizado para definir o diagndstico de bolsa rota. Caso tenha 
acontecido a ruptura das membranas, o liquido amnidtico deve ser identifica- 
do e descrito, confirmando ou nao a presenga de grumos e/ou mecdnio. Tam- 
bdm sera usado primeiramente o espdculo para casos de sangramento vaginal. 

A dilatagao cervical e a altura da apresentagao devem ser corretamen- 
te descritas. £ importante diagnosticar a situagao, a apresentagao fetal e se 
possivel, a variedade de posigao. Nesse momento, pode-se avaliar a pelve 
matema procurando identificar a acessibilidade do promontdrio, a distancia 
entre as espinhas isquiaticas e o angulo subpubico, na tentativa de avaliar a 
normalidade da bacia. Esse exame nao sera definitivo, mas fomecerd orien- 
tagies para a conduta na evolugao do trabalho de parto. 

Deve-se solicitar ou identificar na carteira de prd-natal a tipagem san- 
guinea, testes de HIVstfilis, hepatite B e toxoplasmose. NaausSnciadodiag- 
ndstico de cultura para Streptococcus do grupo B (GBS), deve-se usar a profi- 



1408 parte 2 Obstetrlcia 


laxia (penicilina cristalina 5 MU1 no ataque e 2,5 MUI a cada 4 horas durante 
o trabalho de parto) conforme os riscos de cada paciente. 4 

Procedlmentos initials no centro obstetrlco 

A parturiente £ admitida no prd-parto, no qual serao analisados dados vi- 
tais e, se dispomvel, registrada a monitoragSo fetal independentemente do 
risco. Constatado o bem-estar matemofetal, libera-se a gestante para ficar 
na posigao que melhor absorva as contragOes uterinas (em p£, deitada, etc). 

Cuidados gerais da paciente 

Alimentagao 

Existem revisOes sistemaMcas sugerindo que se possa liberar llquidos claros 
para parturientes de risco habitual durante todo o periodo do trabalho de parto. s 

Acesso venoso 

0 acesso venoso para paciente de risco habitual, em trabalho de parto, res- 
tringe-se a necessidade da analgesia de parto ou a alguma medicagao que a 
paciente tenha que fazer uso NSo £ rotina. 

Deambulagao 

A parturiente esta liberada para caminhar no pr£-parto, dentro das possibi- 
lidades de espago existente. Os movimentos devem ser estimulados com a 
justificaMva que podem facilitar o processo de dilatagSo, bem como melho- 
rar o desconforto da dor de cada contragSo uterina. 

Uso de mobilterio auxiliar (cavalo, bola, espaldar, massagens) 

A possibilidade do uso de objetos e mobiMrio que ajudem a gestante a me- 
lhorar o desconforto das contragOes uterinas 0 uma boa pratica. Sentar em 
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bola ptestica ou no cavalo de madeira facilita os movimentos prdprios das 
articulagdes dos ossos da bacia, melhorando o sentimento de dor e possi- 
velmente auxiliando na descida da apresentagao fetal durante o trabalho 
de parto. 

Presenga do acompanhante da gestante 

0 acompanhamento da parturiente por um familiar, preferencialmente o pai 
da crianga, aumenta a seguranga da paciente, deixando-a geralmente mais 
cooperativa, com menor sensibilidade a dor, fazendo com que o trabalho de 
parto transcorra de forma mais tranquila. 0 acompanhante costuma ajudar 
a gestante nos exercfcios indicados e tambdm receber as informagdes que a 
paciente, por causa do estado de dor ou de ansiedade, nao consegue com- 
preender adequadamente. 

£ imprescindfvel uma boa comunicagSo da equipe de saude com a par¬ 
turiente e seu acompanhante, durante o trabalho de parto. Faz parte a iden- 
tificagao de todos da equipe de saude que irao participar dos seus cuidados 
(enfermeiras, estudantes, residentes, auxiliares de enfermagem, anestesio- 
logistas, obstetras, pediatras), explicando os procedimentos e dando a partu¬ 
riente e seu familiar informagdes sobre as condigdes matemofetais. A equipe 
deve envolver a gestante e seu acompanhante nas decisdes a serem tomadas, 
como uso de ocitocina, a realizagao de amniotomia, a episiotomia, o manejo 
da dor ou a indicagSo de cesarea, 67 

Antibldtlcos profll^tlcos 

Existem controv^rsias quanto ao uso do antibibtico profil^tico na ces^rea de 
urgfincia ou eletiva, embora a maioria dos servigos no Brasil adote essa pr3- 
tica. Costuma-se usar o antibidtico mais simples e que tenha a indicagSo e 
o respaldo do servigo de infecgao hospitalar da instituigao. No Hospital Sao 
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Lucas (HSL) da PUC-RS, u tiliza -se a cefalotina, 1 g, em dose unica, no mo¬ 
menta do clampeamento do cordao umbilical. 

Acompanhantes de parto 

A participagao de pessoas com treinamento adequado para ajudar na pos- 
tura, no relaxamento e nas atividades que possam melhorar a dor e a estafa 
da gestante no tiabalho de parto pode ser bendfica. Esse acompanhante deve 
estar interligado com a equipe de saude e submetido as condutas dos obs- 
tetras. E importante ressaltar que o ambiente ffsico deve ser capaz de com- 
portar o numero de pessoas assistindo a parturiente. 

Posigao e atividade da parturiente 

Salvo indicate contraria (p.ex., monitoragao fetal), a gestante deve assu- 
mir a posi<e que lhe seja mais confortavel e realizar os movimentos que 
lhe confiram maior relaxamento e bem-estar. 0 deambular pode abreviar o 
tempo do tiabalho de parto em ate 45 minutos. Nao ha evidences de que o 
decubito dorsal ou a posie vertical propicie melhor desfecho para o parto. 8 

Analgesia 

Quando os mecanismos de ajuda posicionais, de massageme encorajamento 
nao produzem mais efeito, ou por vontade da paciente, a analgesia peridural, 
com anestesista treinado para o procedimento, 6 uma boa conduta. Opta-se 
pela peridural continua, com o uso do cateter peridural. Algumas tacnicas 
combinadas de peridural mais raquianestesia estao sendo empregadas, mas 
ainda em pesquisas. 

0 uso do bloqueio de nervos pudendos 6 uma altemativa, mas fica res- 
trito para a necessidade da episiotomia durante o periodo expulsivo. TambCm 
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a anestesia paracervical tem alguns adeptos, podendo ser usada para aliviar 
a dor do periodo de cervicodilatagao. 

Acompanhamento do trabalho de parto e do feto 
Quando fazer o toque vaginal 

0 primeiro toque sera na sala de admissao, como paiametro inicial e ob- 
servando as contraindicagOes especificas (p.ex., sangramento abundante). 
0 toque vaginal deve ser realizado com 1 a 4 horas de intervalo no primeiro 
estdgio do trabalho de parto e de hora em hora no periodo de dilatagao ativa. 

Tambdm se deve realizar o toque vaginal quando for indicada uma anal¬ 
gesia ou quando a parturienteestiver realizando “puchos" para avaliagao de 
que a dilatagao esteja completa. 

Uma ultima indicagao seria nas condigOes em que a avaliagao fetal mos- 
tra algum comprometimento e deve-se procurar urn prolapso de cordao ou 
uma possivel ruptura uteiina. 9 

Deve-se realizar o minimo de toques possivel para minimizar as chances 
de uma corioamnionite, bem como executar procedimentos desnecessdrios. 

Ausculta dos batimentos cardiacos fetais 

0 unico consenso sobre a ausculta dos BCF durante o trabalho de parto 0 a 
nao realizagao da monitoragao continua para gestagOes de risco habitual. 

Para gestagOes de risco habitual, tanto no primeiro como no segundo es¬ 
tdgio do tabalho de parto, o intervalo de 30 a 60 minutos 0 adequado, desde 
que na avaliagao cardiaca se observe a ausculta antes, durante e ap6s uma 
contragao (atO 30 segundos depois). 

Para gestagOes de risco, a ausculta a cada 15 minutos seria preferivel e, 
nesses casos, ndo se pode descartar, comocondutaadequada, a monitoragao 
continua da atividade cardiaca fetal. 10 
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Contratilidade uterina 

Noventae cinco por cento dasmulheres em trabalho de parto tern de 3 a 5 con- 
tragoes em 10 minutos. A taquissistolia costuma ocorrer com o uso de drogas 
uterotbnicas, enquanto a hipocontratilidade estd assodada a anestesia, traba¬ 
lho de parto prolongado, desproporgdo cefalopdlvica, ruptura uterina, hiperdis- 
tensdo do utero, corloamnionite e desidratagdo. A simples palpagSo do abdo- 
me, bem como uma monitoragao dessas contragoes, pode proporcionar uma 
excelente nogao sobre tempo, duragao e consistdncia da atividade uterina. 11 - 12 

Amniotomia 

varios trabalhos indicam ser nao significativa a redugao do tempo total do 
parto, quando se realiza a amniotomia. Nao £ procedimento de rotina, fican- 
do sua indicagao para os casos em que se necessita saber o aspecto do liqui- 
do amnidtico, normalizar o triplo gradiente descendente e para a descida da 
apresentagao fetal, na qual £ necessdrio ter muito cuidado e boa mao para a 
crivotomia (realizagao de pequenos orificios na bo Isa das dguas por meio de 
agulha longa). Em urn trabalho de parto com boa evolugao e boas condigoes 
fetais, nao estd indicada a amniotomia. UM 

Deve-se lembrar ainda que a amniotomia deveria ser evitada em ca¬ 
sos de presenga de HIV e hepatites B e C, para nao aumentar o acesso fetal 
a essas doengas. Id a presenga de GBS nao £ urn impedimento para realizar 
a amniotomia. 

Anormalldade do trabalho de parto 

£ muito importante ter a evolugao do parto sob controle. Estimar a hora do 
nascimento, mensurar sua progressao, revisar o tamanho do feto, ter aten- 
gao ao canal de parto e ds medidas da pelve sdo fundamentals para o bom 
acompanhamento do trabalho de parto. 



AssistSncia ao trabalho de parto (em apresentagoescefelicas) 1413 


0 bordo de colo residual que ffequentemente se encontia quando se esta 
proximo da dilatagao completa deve receber atengao. Caso ulbapasse 30 mi- 
nutos e se apresente edemaciado, deve-se pensar em variedades de posigdes 
posteriores ou em alguma dificuldade da descida da apresentagao. Nao 6indi- 
cada a redugao do colo pelos riscos de laceragao e sangiamento. A melhor con- 
duta seria a mudanga de posigao da gestante ou o uso de instrumentos como a 
bola ou o cavalo e a espera de 1 hora a mais do que seria feito para uma varie- 
dade de posigao anterior, sempre monitorando a avaliagao da vitalidade fetal. 

Instalagao do partograma 

Nesta avaliagao da evolugao do trabalho de parto, o partograma tern urn valor 
fundamental. Graficamente, ele mostra a trajetdria do feto e sua progressao, 
ou nao, direcionando para uma conduta mais adequada. Na troca de plan- 
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figura i Partograma utilizado no Hospital Sao Lucas da PUC-RS. 
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tao, o partograma toma-se imprescindfvel, por sua clareza e facilidade de 
entendimento. 

0 momento de iniciar o partograma £ fundamental, pois ele sO se apli- 
ca na fase ativa do trabalho de parto. Portanto, £ preciso ter uma evolugao 
da cervix uterina de, no mlnimo, 1 cm em 1 hora para se poder coloca-lo em 
pratica. Isso costuma acontecer com dilatagfles cervicais de 4 a 5 cm em 
diante. Adota-se o partograma fixo, no qual as horas sSo colocadas a partir 
do exato momento em que foi feita a avaliagao da paciente, da contratilida- 
de uterina, dos batimentos cardiacos fetais, da dilatagao cervical e da altura 
da apresentagSo fetal no piano de DeLee. 

Ultrassonografla e a obstetncia 
Metodo complementar indispensavel 

0 mundose rendeu aos beneflcios e as facilidades que a ultrassonografla 
trouxe para os obstetras. M£todo bem testado, inOcuo para o feto e para a 
gestante, relativamente barato e de grande apelo popular, trouxe o feto para 
o “meio extemo” antes mesmo do nascimento. Ao menos uma ultrassono- 
grafia na gestagao deve ser solicitada (se uma sO, ao redor de 20 semanas), 
mas uma em cada trimestre parece ser o consenso. 

Ultrassonografla e trabalho de parto 

Consagrada na gestagao, a ultrassonografla no trabalho de parto ainda esta 
engatinhando. Apesar disso, ter urn aparelho de ultrassonografla no centro 
obstetrico pemiite avaliar a apresentagao fetal, saber a nogao mais exata da 
quantidade de lfquido amniOtico, estimar o peso do concepto com boa apro- 
ximagao e inclusive usar o m£todopara realizar urn perfilbioflsico fetal. 

0 uso da ultrassonografla para verificar variedades de posigao fetal £ 
mais recente e ainda pouco testado, mas trabalhos t£m sido publicados abor- 
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dando esse tema, dando conta de que deve ser bastante ritil, principalmente 
para as variedades de posigOes posteriores em que a bossa serossangufnea 
e o cavalgamento tisseo da cabega fetal dificultam precisar como est<i o feto 
na pelve materna. 

A limitagSo maior da ultiassonografia £ ser operador-dependente, nada 
que com a repetigao e o ensinamento adequado nSo se aprenda. 

Distocias 

Parada secundaria da progressao 

Quando em urn trabalho de parto ativo houver a repetigao da mesma dilata- 
gSo por tr£s ou mais toques vaginais, aguardado o tempo correto de avaliagSo, 
trata-se de caso de parada secundaria da progressao fetal. Dois tergos das 
vezes em que isso acontecer, trata-se de contratilidade uterina inconsisten- 
te, sem o triplo gradiente descendente, e 1/3 das vezes, de uma desproporgao 
cefalopdlvica (DCP). 

Para se realizar o diagnbstico correto, £ preciso saber como estao as con- 
tragOes uterinas. Se estiverem, nessas 3 horas ou mais adequadas, com no 
minimo tr£s contragbes fortes em 10 minutos, £ urn caso de DCP e a indicagao 
de cesarea se impOe. Caso contrario. tem-se uma discinesia contratil. e a oci- 
tocina ou a amniotomia s3o as medidas mais adequadas para sua corregao. 

Uquido amnlotlco meconlal 

A presenga de liquido amnidtico meconial £ apenas um sinal de alerta e nao 
urn caso de situagao fetal nao tranquilizadora. £ necessaria atengao as res- 
postas das avaliagOes que serao feitas nesse feto para se confirmar que se 
trata de sinal de alerta ou de inicio de algo mais importante. 

0 cuidado maior que se precisa ter £ com o liquido meconial espesso, 
principalmente das gestagOes de41 semanas ou mais, em que sepode ter uma 
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insuficigncia placemans que pode ser agravada pela contratilidade uterina. 
0 nascimento desses fetos com llquido meconial espesso precisa ser muito 
bem acompanhado ecomimediataintervengdo doneonatologista.para que 
a aspiragdo pulmonar de mecdnio ndo ocorra ou seja minimizada. A imedia- 
ta ligadura do corddo umbilical se impOe nesses casos com a transference 
do recdm-nascidopara o neonatologsita, que fard a imediata entubagdo e a 
aspiragao necessdria. 

Deve-se ficar atento tambdm para a irritabilidade da fibra uterina que 
pode advir da presenga do mecdnio espesso, podendo causar taquissistolia 
e atd hipertonia uterina, resultando em situagao fetal nao tranquilizadora. ISJ6 

Diagnostics de situagao fetal nao tranqullizadora 

A constatagao de situagao fetal nao tranquilizadora requer do obstetra aten- 
gao especial para tentar identificar a causa do problema e indicar a conduta 
mais adequada para a situagao. Nem sempre a cesdrea de urgencia d a me- 
lhor indicagdo. Na maioria das vezes. em uma situagao de eclampsia, a me- 
Ihor conduta d a recuperagdo e a estabilizagdo matema por meio do sulfa- 
to de magndsio, mesmo com bradicardia fetal por algum tempo. 0 feto terd 
tempo de recuperar sua provdvel acidose e nascer em melhores condigOes. 

Deve-se lembrar sempre que a contratilidade uterina ficard a cada 2 mi- 
nutos no periodo expulsivo, e o aparecimento de desaceleragdes intraparto 
do tipo I (DIP I) normalmente tern significado benigno. 

Na presenga de desaceleragOes varidveis. avaliam-se a decalagem (quan- 
do os batimentos fetais diminuiram) e a recuperagdo desses batimentos. De- 
calagens de atd 40 bpm com recuperagdo rdpida e feto reativo (boa variabili- 
dade, com aceleragOes transitCrias) sdo de cunho benigno, ficando as demais 
situagdes com diagnCstico de situagdo fetal ndo tranquilizadora. 
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Nos casos mais agudos, como descolamento premature de placenta, de- 
ve-se estar ciente de que o tempo mdximo disponivel para a retirada de urn 
concepto com batimentos cardlacos abaixo de 90 bpm nSo passa de S minutos. 

Encamlnhamento a sala de parto 

0 encaminhamento da paciente para a sala de parto ou a adogSo da posigSo 
de parturigSo na prdpria sala de prd-parto requer observagSo e cdlculo. A 
pergunta deve ser: quanto tempo essa paciente terd de periodo expulsivo? A 
resposta ndo d dbvia, pois a primiparidade ou multiparidade. as posigOes an- 
teriores eposteriorese o tamanho fetal tomam esse tempo bastante varidvel. 

De maneira geral, o periodo expulsivo ndo deve passar de 2 horas nas 
nullparas em variedades de posigSo anteriores e de 1 hora para as multipa¬ 
ras, nas mesmas condigOes. Em caso de posigOes posteriores, acrescenta-se 
1 hora a mais para cada caso. 

A altura da apresentagdo, nos pianos de DeLee, tambdm d parametro para 
ser bem observado ao se indicar a posigdo da paciente para o parto, pois os 
“puchos” esgotam a gestante, e eles sd devem ser realizados quando a par- 
turiente tern estimulo prdprio para fazd-los. Uma orientagdo prdtica consiste 
em apenas estimular a paciente a realizar os “puchos” quando a vulva en- 
treabrir e deixar aparente a cabega fetal. 

Conslderagoes finals 

Trabalho de parto, por definigAo, d a presenga de duas a trds conlragOes regu- 
Iares em 10 minutos com modificagOes pldsticas significativas do colo uterino. 

Os sinais vitais matemos e a vitalidade fetal devem ser avaliados na ad- 
missSo, bem como o risco gestacional. 

0 exame especular deve ser realizado sempre que houver suspeita de 
ruptura da bolsa das dguas e na queixa de sangramento vaginal. 
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Deambulagao, ingesta de lfquidos claros e presenga do acompanhante 
sao direitos das parturientes. 

Ausculta fetal deve ser feita de hora em hora no risco normal e monito- 
ragao conMnua no alto risco. 

A dinamica uterina deve ser constantemente avaliada e corrigida, se ne- 
cessario. No caso de trabalho de parto ativo, pode-se oferecer a analgesia de 
parto para as parturientes que necessitarem desse recurso. 

0 partograma d um grande auxiliar na condugao do trabalho de parto. 
A ultrassonografia chegou para ficar. tanto no prd-natal como no cen¬ 
tra obstdtrico. 

0 posicionamento da paciente para o perfodo expulsivo deve ser o mais 
tardio possfvel. 
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Hemorragia 

pos-parto 

JOSE ELIAS SOARES DA ROCHA 


Introduce) 

A hemorragia relacionada com a gravidez pode ocorrer no periodo anteparto, 
intraparto ou no pOs-parto. Classicamente, 6 considerada perda sanguinea 
pOs-parto aceitavel aquela que apresenta valores de ate 500 mLapOs o parto 
vaginal (PV) e de ate 1.000 mL apOs a ces^rea (Figura l). u Valores superiores 
aos citados serSo considerados hemorragia pOs-parto (HPP). Entretanto, esses 
valores numericos de perda sanguinea jd foram contestados em estudos nos 
anos 1970, nos quais a perda sanguinea media no PV supera 500 mL. J Por isso, 
o Coiegio Americano de Obstetras e Ginecologistas (ACOG) 4 tern preconizado 
que sejam adicionadosdiferentes criterios no diagnOstico de HPP que inclui: 
queda no hematOcrito superior a 10%, necessidade de transfusSo sanguinea 
e instabilidade hemodinSmica matema. Por sua vez, a OrganizagSo Mundial 
da Saude (OMS) define HPP como a perda sanguinea acima de 500 mL nas 
primeiras 24 horas p6s-parto, incluindo tambem como criterio diagnOstico 
a queda do hematOcrito em 10%. perda sanguinea que possa causar tontura. 


1420 
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sfncope, queda da pressao arterial (PA), taquicardia ou queda do ddbito uri- 
nario. 5 Qualquer que seja o critdrio diagndstico utilizado, o fato £ que a HPP £ 
uma emerg£ncia obstdtrica, que requer diagnbstico imediato e preciso, al£m 
de intervengao urgente e pertinente para cada caso. 

Em todo o mundo, as complicagbes que ocorrem no ciclo gravido-puer- 
peral sao consideradas a principal causa de morte entre as mulheres em idade 
fertil. Estima-sequemorramacada ano 385.000 mulheres por consequ£ncia 
dessas complicagoes, sendo a HPP responsavel por 25% dessas mortes, o que 
significa, em numeros absolutos. 89.500 bbitos matemos por ano. 7 Portanto, 
a HPP continua sendo urn desafio para o obstetra dosdculo XXI, em especial 
para aqueles dos paises em desenvolvimento, como os da America Latina, 
nos quais se inclui o Brasil. 



figu ra i Hemorragjaaceltivel apds o parto do feto durante a ces^rea e antes do secundamento. 
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Neste capltulo, serao abordados os principals aspectos que envolvem a 
perda sangulnea excessiva no perfodo pds-parto, cujo principal objetivo 6 
oferecer ao medico residente em formagao de todo o Brasil nogOes basicas 
referentes a essa entidade obstetrica no que diz respeito ao diagndstico, ao 
fator causal e ao tratamento adequado que possa ser efetuado por esse pro- 
fissional de maneira rapida e eficaz e que certamente contribuira para a re- 
dugao da morbidade e da mortalidade matema no pals. 

Conceito 

A HPP sera conceituada, aqui, considerando a cronologia referente ao parto 
em: 1) HPP recente, aquela que surge nas primeiras 24 horas ap6s o parto; 2) 
HPP tardia, aquela relativa a sua presenga ap6s 24 horas e nao mais que 45 
dias. 0 critOrio utilizado para quantificar a perda sangulnea, por razOes 6b- 
vias, nao sera o de mensurar o volume sangulneo perdido, mas sim o critOrio 
das repercussOes cllnicas matemas determinadas pela perda sangulnea 
transvaginal ap6s o PV ou a cesarea que traduzem a necessidade de trans- 
fusao sangulnea. Esse critOrio tambOm 6 preconizado pela OMS 2 e pelo ACOG, 4 
que levam em consideragao as alteragOes que podem ser averiguadas com 
certa facilidade, como a queda do hematdcrito superior a 10% no perlodo 
p6s-parto emrelagao aquele colhido na admissao da paciente, bem como 
as alteragOes hemodinamicas cllnicas matemas representadas por taqui- 
cardia.pulso filiforme, pelefria, hipotensao arterial, slncope, oliguria, etc., 
alteragOes que sl^iiflcam de modo objetivo HPP superior aquela aceitavel 
para o perlodo p6s-parto. 

Incidencia 

A literatura tern divulgado uma frequOncia da HPP em tomo de 4 a 6% de 
todos os partos. fi9 Entretanto, em revisao sistematica que avaliou casos em 
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que houve a mensuragao objetiva da perda sangufnea, a frequ6ncia foi de 
10,6%, fato que evidencia uma subestimagao da literatura sobreessa taxa. 10 
A hemorragia 6 a maior causa evitavel de morte matema no mundo, e isso 
no Brasil n3o 6 diferente. Estudo realizado no pals mostrou que a HPP foi res- 
ponsavel por 41% das mortes matemas decorrentes de hemorragia em urn 
perlodo de 13 anos (1997-2009). u A taxa de transfusao sangufnea pds-parto 
realizadano centro obstetrico da Matemidade Escola do Hospital Universi- 
tario da Universidade Federal de Alagoas no ano de 2014 foi de 6,7% em urn 
total de 2.667 nascimentos; portanto. semelhante a da literatura. e sobre a 
qual tamb6m n3o houve mensuragao objetiva da hemorragia. podendo sec 
a exemplo da literatura, uma incidSncia subestimada. 

Mecanlsmo da hemorragia pos-parto 

Apds o parto do feto e a expulsao da placenta (secundamento, Figuras 2 e 3), 
o utero passa urn pequeno espago de tempo relaxado e em seguida retomara 
a apresentai contragoes da musculatura lisa (miom^trio). Essas contragoes 
sao valiosas pelo fato de promoverem o controle do sangramento na primei- 
ra hora pds-parto e assim, garantirem urn processo de involugao uterina ao 
longo do puerp6rio. Portanto, a contragao uterina nesse perlodo 6 o grande 
expoentedo perlodo pbs-parto e do puerp6rio e responsavel pela obliteragao 
dos vasos sangulneos miometriais e, associada aos trombos que se deposi- 
tam sobre esses vasos lesados, ftuto da dequitagao, constitui o mecanismo 
miotrombdtico fundamentalna formagao do globo de seguranga de Pinard. A 
aus£ncia desse mecanismo tern como consequSncia sangramento pds-parto 
excessivo com repercussao hemodin3mica matema significativa. Saliente- 
-se que ha outras posslveis causas de HPP associadas a outros mecanismos 
especlficos e diferentes daquele descrito na atonia uterina. S3o elas: lacera- 
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goes do canal do parto, envolvendo o colo e a vagina, por ocasiao da passa- 
gem do feto. seja nos casos de fetos macrossOraicos ou na utilizagao de ma- 
nobras intempestivas na extragao fetal, assistOncia ao parto com utilizagao 
deinstrumentos como fdrceps, vacuo extrator, etc. Essas agOes podem causar 
dano ao tecido do canal do parto, promovendo lesao vascular e. consequen- 
temente, uma hemorragia aldm daquela esperada para o parto eutOcico. Ou- 
tros mecanismos incluem: a retengao de restos de cotilddonesplacentarios 
ou membranas que impedem a contragao adequada do miomdtrio, assim os 
vasos sangulneos tambdm nao serao pingados pela musculatura uterina e a 
HPP decorrente dos disturbios da coagulagao sangufnea. 12 



figura 2 Secundamento fislol6glco, pormelodomecanlsmo de Baudeloque e Shultzecom san- 
gramento p6s-parto acelt^vel. 6 
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figura 3 Placenta dequitada, mostrando hemorragia p6s-parto fisioldgica (aceitevel) com epi- 
slotomla. 6 


Fatores predisponentes 

Sao diversos os fatores que predispOem a HPP recente (atd 24 horas) e a tar- 
dia (apds 24 horas e menos que 45 dias). A hemorragia recente ou imediata 
pode ser consequdncia de causa iatrogdnica por meio da operagao cesariana, 
do uso do forceps, do vacuo extiator, da episiotomia ou mesmo da laceragao 
espontanea. Portanto, seja qual for a causa, pode ocorrer a solugao de con- 
tinuidade do perineo, da vagina, do colo uterino e do Otero (iotura uterina). 
Alguns fatores inerentes ao parto tambdm podem promover a HPP recente, 
como uso de ocitocina, promovendo contragao uterina vigorosa com parto 
muito rapido, trabalho de parto prolongado (levao sistema de miofibra uterina 
a exaustao) e entidades obstdtricas que podem proporcionar sobredistensao 
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uterina, levando a hipotonia/atonia uterina. Estas sao: gemelaridade, poli- 
dramnia e macrossomia fetal, aiem do descolamento prematuro da placenta 
(DPP) normalmente inserida, cujo mecanismo e ainfiltragSo do miomdtrio 
pelo sangue, decorrente do descolamento placentario, causando edema local e 
alterando, assim, a unidade control do utero, a miofibra uterina. 13 A retengSo 
derestos placentarios (cotilddonese membranas) e codgulos ftindonacomo 
dbices a contragao uterina adequada, consequentemente levando a perda 
sanguinea pds-parto excessiva, e, dessa forma, agem como fatores predis- 
ponentes para HPP. As desordens da coagulagSo sanguinea representadas 
pela coagulagSo intravascular disseminada (CIVD), consequente ao DPP b 
disfungao hepatica, a embolia do liquido amnidtico e ao dbito fetal, tambdm 
sao fatores causais. As alteragoes plaquetarias representadas pela trombo- 
citopenia, a disfungao hemorrdgica hereditaria (doenga de Von Willebrand) 
e o uso de anticoagulante constituem urn capitulo a parte nesse contexto. A 
placenta previa, o acretismo placentario e a inversSo uterina tambdm contii- 
buem com essa entidade hemorragica pds-parto. Outra causa de HPP pos- 
sivel, entretanto menos frequente e decorrente de atonia uterina, e o uso de 
gases inalantes utilizados em anestesia geral. M Analisando ascausas deHPP 
em urn passado recente, observou-se que a atonia uterina ocupava o primeiro 
lugar como causa determinante de histerectomia periparto, diferentemente 
do que tern sido observado nos dias atuais nos paises desenvolvidos, em que 
o primeiro lugar para essa indicagao cirurgica e a placenta previa com acre¬ 
tismo placentario. 1516 Levando em consideragao essa mudanga na gdnese da 
HPR mesmo que seja urn achado observado em paises desenvolvidos, deve-se 
ter atengSo para essa possivel causa (acretismo placentario) no Brasil, visto 
que esse achado requer diagndstico acurado e conduta imediata e precisa na 
assistencia ao secundamento (Figura 4). As causas de HPP tardias estao re- 
lacionadas principalmente com retengoes de restos de cotiiedones placenta- 
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rios, membranas, coagulos eprocessos infecciosos da cavidade endometrial 
e do miomdtrio (endometritee miometrite, respectivamente). 

Diagnostics 

A base do diagndstico da HPP consiste na avaliagSo cllnica imediatamente 
apbs o parto e o secundamento. Deve-se atentar a avaliagSo da perda sangui- 
nea no periodo intraparto, mesmo que de modo subjetivo, pois sera impor- 
tante para o mddico-assistente fazer a associagao entre essa perda sangui- 
nea matema com aquela do periodo p6s-parto. Portanto, a avaliagSo clfnica 
pbs-parto deve envolver os seguintes aspectos: 

• a duragao e o uso de instrumental no trabalho de parto; 

• a avaliagao cllnica ampla da paciente; 



figura 4 Placenta percreta. A seta mostra a face materna da placenta apds sua invasao atrav^s 
da pa rede uterina, ultrapassando a serosa. 0 
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• a avaliagdo dos sinais vitais (pulso, pressdo arterial, temperatura, etc.) 
da paciente; 

• o exame fisico minucioso da paciente. 

Estes quatro pontos avaliados permitirdo a obtengdo de respostas funda- 
mentais para o diagnostico da HPP e responderao alguns questionamentos 
fundamentais, como: o trabalho de parto foi prolongado? 0 parto foi distd- 
cico? A paciente encontra-se hemodinamicamente estavel? De um modo 
objetivo. o diagnbstico da HPP sempre que possivel, deve ser realizado com 
a definigdo do provdvel agente causal, pois assim a conduta sera direcionada 
especificamente e o resultado tenderd a ser favordvel. Para facilitar a com- 
preensao e a memorizagao das possiveis causas da HPP aconselha-se recor- 
dar as entidades cltnicas que iniciam com a letra T, 18 constituindo, portanto 
os quatro T, que representam: 

• tono uterino anormal (hipotonia/atonia uterina); 

• trauma (laceragao do trajeto do parto); 

• tecido (retengao de cotilddones/membranas); 

• trombina (anormalidades da coagulagao sanguinea). 

A principal caracterlstica clinica da HPP d a hipovolemia matema decorren- 
te da perda sanguinea, que geralmente d continua e ds vezes mimetiza um 
sangramento usual, masque pode provocar grandes e considerdveis perdas 
sanguineas. 19 Saliente-se que os efeitos da HPP sdo dependentes de dois fa- 
tores: a hipervolemia induzida pela gravidez e o volume sanguineo antes da 
gravidez, aspectos que influem na alteragdo do pulso e da pressdo arterial e 
podem mascarar a sintomatologia da perda sanguinea, falseando uma esta- 
bilidade hemodindmica matema e fazendo a paciente perder grande volume 
sanguineo com o passar do tempo. Outro fator que tambdm influencia esse 
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diagndstico 6 a presenga de pte-ecl3mpsia/ecl3mpsia, pois, nesses casos, a 
volemia aumenta apenas 10% acima do volume sangulneo antes da giavidez, 20 
aspecto que faz com que essas gestantes n3o suportem perdas sangnlneas, 
mesmo que moderadas (consideradas normals). Portanto, deve-seatentar 
3s pacientes com prd-eclampsia que cursam com HPR pois elas necessitam 
de diagnOstico rapido e tiatamento imediato. 19 

Conduta 

A HPP requer urn diagndstico precoce e preciso, associado 3 conduta ime- 
diata e eficaz, cujo objetivo d atingir urn resultadosatisfatdrio, preservando a 
vida da pudrpera. Entretanto, ao longo do tempo, a HPP tern deixado marcas 
dram3ticas. A inefic3cia da conduta tern ceifado vidas de mulheres de todas 
as classes sociais, inclusive j3 atingiu atd a famflia real brit3nica, quando 
em 1817 a princesa Charlotte, filha finica do rei George IV morreu algumas 
horas apds o parto, depois de urn longo e dificil trabalho de parto assistido 
por urn renomado obstetra da dpoca, mas que era muito conhecido por n3o 
intervir imediatamentepara corrigir o parto distdcico. A consequ£ncia foi a 
morte da princesa por HPP. 0 caso sofreu grande repercussao na socieda- 
de inglesa com severas criticas ao mddico assistente, o que culminou com o 
suiddio do referido mddico. 19 

Qualquer que seja a causa da HPP o primeiro passo a ser seguido pelo 
mddico assistente s3o medidas de cunho geral: conseguir urn acesso veno- 
so periferico adequado, realizar coleta de sangue para tipagem sangulnea e 
determinagSo do fator Rh, mensurar ohemograma complete, colocar cateter 
vesical de demora e verificar se existem condigOes normais de permeabili- 
dade das vias adreas superiores. Para a melhor compreensao do assunto, a 
conduta a ser abordada deve considerar a etiologia para cada caso especlfico. 
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Atonia uterina 

Constatada a atonia uterina, a medida seguinte sera a massagem uterina atra- 
vds da parede abdominal, podendo tambdm ser realizada a compressao bi¬ 
manual uterina (mdtodo de Amilton), com urn punho colocado no fundo de 
saco anterior e a mao sobre o fundo uterino (Figura 5). A administragao de 
odtbcicos tern como primeira escolha a administragao de ocitocina na dose 
de 10 a 30 UI (media de20 UI) em 500 ml, de solugao glicosada a 5%, ini- 
ciando com 20 gotas/min, ate urn maximo de 32 gotas/min. Com a utiliza- 
gao de bomba de infusao, devem-se administrar 20 UI (quatro ampolas de 
5 UI), infundindo lOmL/min, o que corresponde a dose de 400 mUI/minou 
0,4 Ul/min. Essa dosagem corresponde ao dobro daquela preconizada para 
a indugao ou a aceleragao do trabalho de parto. 19 Os alcaloides derivados do 
esporao do centeio, tambem denominados derivados do ergot, representa- 
dos pela ergonovina e pela metilergonovina, sao opgbes no combate ao utero 
atbnico, na dosagem de 0,2 mg, IM, em associagao com a ocitocina, podendo 
ser repetida 12 horas apbs, se necessario. A utilizagao dos alcaloides do er¬ 
got deve ser evitada pela via intravenosa, pelo fato de promover elevagao da 
pressao arterial, principalmente na paciente que cursou a gestagao com prd- 
-eciampsia. 2213 Para alguns autores, os derivados do ergot seriam mais bem 
utilizados por ocasiao da falha da ocitocina, 22 M afiimagOes que nao mais se 
sustentam a luzdas evidences atuais, como a metanaiiserecentequecom- 
parou o uso da ocitocina com os alcaloides do ergot no 3 s estagio do parto 
para prevenir HPP. Esse estudo mostrou a superioridade da ocitocina em 
varios aspectos, como redugao da perda sangulnea em mais de 500 mL no 
pbs-secundamento (4 s estagio do parto), dos efeitos colaterais e outros. 24 
Outra classe de uterotbnico derivado da prostaglandina surgiu nos anos de 
1980, com o carboprost trometamina, urn derivado F 2(i logo evitado pelo sig- 
nificativo broncoespasmo que produz como efeito colateral. 25 Atualmente, 
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um derivado da prostaglandina El, representado pelo misoprostol, ganhou 
espago na pr&tica obstdtrica. sendo utilizado na maturagao do colo uterino, 
na indugao do trabalho de parto e na eliminagao de restos ovulares e de feto 
morto retido. Sua eficacia para combater a HPP d inferior a da ocitocina e a 
dos derivados do ergot. 18 

Lesoes do canal do parto (hemorragla drurgica) 

A HPP denominada drurgica d aquela que surge em decorr£ncia de inci- 
sOes, laceragOes. rotura de vasos, rotura de vfsceras, como consequdncia do 
trauma do parto espontdneo ou instrumental e da cesarea. Essas lesOes sao 
representadas por rotura de colo uterino, vagina, perlneo. bexiga, reto e ou- 
tros drgaos prdximos ao utero, e ate mesmo distantes, como o figado. Uma 
vez contraido o utero, mas persistindo um sangramento transvaginal abun- 



figura 5 Compressao bimanual do utero (m£todo de Amilton), uma mao fechada (punho) co- 
locada no fundo do saco anterior e a outra mao faz pressao sobre o fundo e corpo uterino, as 
paredes uterinas cola bam. 26 
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dante, € mandatOria a revisao do canal do parto, em busca de uma possivel 
lesao do trajeto. 27 A conduta diante desses casos, em linhas gerais, € realizar 
suturas, ligaduras e compressOes de vasos, aldm da embolizagao de artdrias 
e da histerectomia. A HPP decorrente de laceragao que envolve o colo uteri- 
no e a vagina geralmente € bem controlada com a revisao do canal do parto 
e com a ajuda de urn auxiliar e instrumental apropriado, expondo adequa- 
damente o local da lesao. Sem dificuldade, procede-sea sintese, utilizando 
fio absorvivel. 0 mesmo procedimento € realizado para as lesOes que en- 
volvem o perineo. Alguns casos de atonia uterina grave, que nao respondem 
ao tratamento com ocitOcicos, com massagem uterina ou com a compressao 
bimanual do utero, podem ser tratados cirurgicamente como altemativa a 
histerectomia. por meio de tdcnica cirurgica descrita, em 1997, por B-Lynch 
et al. 28 Essa tdcnica original consiste em sutura compressiva do utero no sen- 
tido longitudinal com dois fios absorviveis cromados dois zeros, envolvendo 
o corpo uterino em suas porgOes anterior e posterior, semelhante a urn sus- 
pensOrio, com pontos que se iniciam e tenninam na regiao da histerotomia 
e que, quandoapertados, comprimem simultaneamente as paredes anterior 
e posterior do utero entre si. Sendo a indicagao dessa tdcnica apds urn PV. a 
paciente deve ser submetida a laparotomia e a histerotomia (Figuras 6 e 7). 
Caso haja indlcios de rotura uterina, a laparotomia exploradora € a melhor 
opgao, fazendo-se urn inventario da cavidade pdlvica, tentando suturar se 
possivel as laceragdes existentes. Nos casos em que nao houver possibili- 
dade de conter o sangramento atravds da sutura, a histerectomia subtotal 
sempre € a melhor opgao. 29 

Disturbios da hemocoagulagao 

Classicamente, a hemorragia decorrente de alteragOes dos fatores da coagu- 
lagao tern como causa basica uma fungao plaquetaria inadequada, a trom- 
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Ugamentoovariano 



figure 6 Sutura compressiva do utero no sentido longitudinal com fiosabsorviveis, envolvendo 
o corpo uterino em suas porqoes anterior e posterior, semelhante a um suspensdrio, com pontos 
que se Inidam e terminam na regiSo da hlsterotomla. 

Fonte:B-Lynch,199?.* 


bocitopenia ou um nlvel inadequado dos fatores da coagulagao herediterio 
ou adquirido. Outro fator contribuinte para essa categoria de hemorragia d 
a perda sangufnea maciga apds falha dos uterotbnicos e/ou das suturas. 30 ' 32 
Aspecto importante no 3mbito desse tipo de HPP d a associagao entre algu- 
mas entidades obstdtricas e o disturbio da hemocoaguiagao representada 
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figura 7 Aspectos visuals dasreg[6es anterior e posterior do utero ap6s a conciusSo da cirurgia 
de B-Lynch. 

Fonte: B-Lynch, 1997. * 


pela sfndrome HELLR 31 DPR placenta prdvia e embolia do liquido ainnidtico. 33 
Como a coagulopatia pode se instalar apds o parto nos casos de HPP maciga, 
podendo ser uma consequdncia da hemodiluigao ou da insuficidncia hepdti- 
ca para sintetizar os fatores da coagulagSo, ou ainda consequdncia da CIVD, 
esses pontos s5o importantes nessa conduta. Portanto, a reposigao voldmica 
com expansores do plasma (solugOes cristaloides), quegeralmente d prescrt- 
ta pelo obstetra no primeiro atendimento, deve ser administrada com cau- 
tela para evilar a hemodiluigao, que certamente d urn adicional pemicioso 
no tratamento da HPP com essa etiologia. Outro aspecto d que a reposigao 
dos fatores da coagulagao d parte fundamental da terapdutica. 34 Por se tra- 
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tar de uma hemorragia com uma etiologia variada e com um nucleo central 
representado pelo disttirbio da hemocoagulagao, a abordagem terap£utica 
deve ser multidisciplinar, com a intervengao do hematologista, do intensi- 
vista e do obstetra, sendo este Ultimo importante em casos de DPR placenta 
prdvia e outras possiveis entidades obstdtricas causadoras de hemorragias 
macigas no periodo p6s-parto. 

Retengao de restos placentarios e membranas 
A dequitagao incompleta com a pennangnciade cotiledones e/ou membranas 
ovulares na cavidade uterina nao tern sido uma causa frequente de HPP ime- 
diata, mas simda HPP tardia. Muito raramente. um lobo placentario acessd- 
rio, tambem denominado sucenturiado, pode permanecer retidona cavidade 
uterina ap6s uma dequitagao normal e, assim. promover HPP tardiamente. A 
conduta diante desses casos de retengOes dos restos placentarios deve iniciar 
muito antes do aparecimento da hemorragia, por meio da inspegao da placenta 
e das membranas logo ap6s a dequitagao, no intuito de observar se ha alguma 
falta de cotiledone na face matema da placenta ou membranas incompletas. 
A integridade da placenta e das membranas dequitadas 6 entendida como a 
certeza da ausSncia de retengao de restos ovulares. Com a abordagem da pa- 
dente ocorrendo mais tardiamente e sem ter havido a oportunidade de reali- 
zar o exame da placenta imediatamente apOs o parto, a ultrassonografia tern 
prestado uma contribuigao inesdmavel, pois podedemonstrar facilmente os 
restos placentarios como imagem hiperecog^nica, amorfa, ocupando a cavi¬ 
dade uterina, nas suas diversas localizagOes {Figura 8). Com a confirmagao 
de retengao de ffagmentos placentarios, a remogao d realizada por meio da 
curetagem uterina evacuadora, com a pacientesob efeito de anestesia, dando 
prefergncia ao uso de cureta romba e pinga de Winter no ato do procedimento 
da remogao desse material. 
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figura 8 Corte sagltal doutero 24 horas p6s-parto, mostrando Imagem amorfa, hlperecoggnlca, 
locallzada na cavidade uterlna, que correspondea restos de cotltedones placent^rlos* 


Inversao uterina 

A inversao uterina £ uma rara complicagSo obstetrica que pode ser parcial ou 
completa, podendo ou nao a placenta ainda estar unida ao seu sftio habitual. 
Pode ser um processo agudo ou mais frequentemente crbnico. A inversao 
uterina que ocorre imediatamente apbs o parto, em geral, £ consequencia da 
tra<;ao excessiva sobre o cordao umbilical, cursa com hemorragia acentuada 
e, nao sendo tratada em tempo habil, esta associada com elevadas morbida- 
de e mortalidade matemas. Sua conduta consiste em verificar se a placenta 
ainda se encontia aderida ou nao; caso ainda esteja aderida, antes de ser re- 
tirada, £ fundamental que a paciente ja esteja recebendo volume intraveno- 
so e anestesico halogenado inalatdrio para um bom relaxamento uterino. A 
partir de entao, deve-se recolocar o fundo uterino invertido com uma pressao 
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manual contfnua, conhecida como manobra detaxe manual (Figuias 9 elO). 
Geralmente. nos casos de inversao uterina. o tratamentod restrito a conduta 
citada acima; entretanto, em raros casos, formar-se-a urn anel de constrigao, 
que impedira a reversao do Otero pela taxe manual. 0 tralamento cirurgico 
se impbe quando existe o referido anelde constrigao. sendo necessaria a la- 
parotomia com incisao sobre esse anel para facilitar a reversao. Em seguida, 
pode ser aplicada uma sutura de tragao no fundo uterino invertido ou reali- 
zada a cirurgia de Huntington 19 (Figuras 11 e 12), concluindo com a sintese da 
incisao sobre o anel constridvo. 

Hemotransfusao 

Apesar de a transfusao sangulnea ser uma pratica mddica antiga, ainda nao 
existem experidncias clinicas consolidadas paraconduzira reposigao sangul¬ 
nea na HPP. Entretanto, nos casos de hemorragia grave, a reposigao d seme- 
Ihante a qualquer outro tipo de hemorragia maciga. 27 Com relagao a indicagao 
da hemotransfusao tomando como base os valores da hemoglobina (HB) e do 
hematdcrito (HT), nao existeum consenso. A literatura tern divergido, mas com 
uma margem pequena. Alguns autores afirmam que a transfusao devera ser 
realizada na HPP quando o HT estiver abaixo de 25 %. 19 Por sua vez, conside- 
rando o ocganismo nao gravido, recentemente, a Unidade Militar de Trauma 
dos EUA na guerra do Iraque propds a transfusao para os pacientes com HT 
abaixo de 21%. Aspecto interessante d que, atualmente, servigos de obstetricia 
estao levando em consideragao e aplicando para as mulheres com HPP o pro- 
tocolo de transfusao sangufnea proposto e utilizado nas hemorragias macigas 
provocadas por traumas nas unidades militares, que vdm, ao longo do tem¬ 
po, acumulando experidncia com as sucessivas guerras vividas pelo exdrcito 
americano. 36 Urn fato concreto d que o obstetra d o primeiro profissional mddi- 
co que lida com a HPP e, nao raro, ha necessidade de transfusao, aspecto que 
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figura 9 Conduta na InversSouterlna pardal. Fundo uterlno Invertldo pardalmente 6 recolocado 
para seu local de orlgem com press§o manual contfnua (taxe manual). 26 



figura io ComplementagSo do tratamento dalnversSo uterlna, por melo de press3o manual 
contfnua (taxe manual). 25 
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figura 12 InversSo uterina. CimiTgia de Huntington, Irving e Kellogg. Segundo tempo,® 
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despertou o interesse de entidades importantes como a The California Maternal 
Quality Care Collaborative Task Force, que reuniu o melhor da prSdca denove 
protocols para HPR oriundos da opiniao de experts obstetras e hematologis- 
tas, culminando em alguns pontos comuns que fadlitam a referida terap£utica: 

1. Criagao de uma parceria entre a equipe da obstetrlcia e o servigo de trans- 
fusao para que ocorra rdpida liberagao de um "pacote de hemorragia 
obstetrica", que contem concentrado de hemdcias, plaquetas, plasma 
e crioprecipitado. 

2. Disponibilizagao de um local especializado que tenha hematologista ou 
medico especializado em transfusao para ser consultado quando ne- 
cessario. 



figura 13 InversSo uterlna. Cirurgla de Huntington, Irving e Kellogg. Tercelro tempo. 35 
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3. Confecgdo de um protocolo em resposta a HPP o qual £ seguido e perio- 
dicamente avaliado. Ao mesmo tempo, realizagdo de uma avaliagdo labo- 
ratorial da HB, contagem de plaquetas, tempo de protrombina (TP), tem¬ 
po parcial de tromboplastina (TPT) e fibrinogenio a cada 30 minutos ate 
ocorrer a estabilizagdo da patiente. 3738 Outros tratamentos a base de fa- 
tores da coagulagdo podem ser u tiliza rios por espedalistas em transfusao 
sangufnea e envolvem fibrinogenio, fator recombinante Vila, dcido trane- 
xamico e outros. cada um com suas especificidades, virtudes e incertezas. 

Como ficou explicito na descrigao deste capitulo, a reposigdo sanguinea e 
dos fatores da coagulagdo diante dos casos de HPP requer conhecimentos 
espedficos e £ mais bem conduzida por uma equipe especializada. 0 obs- 
tetra sempre sera uma pega importante e utilnessa equipe, principalmente 
para reconhecer inicialmente o sangramento transvagnal pds-parto exces- 
sivo, manter contato com a equipe especializada da unidade de transfusao e 
ficar atento para diagnosticar e avaliar a necessidade de intervengdes obs- 
t£tricas/ginecoldgicas como a histerectomia p6s-parto e outras. A agao de 
uma equipe m£dica constitulda como anteriormente citado sera de grande 
impor tancia e fard grande diferenga na assistencia a mulher com HPP grave. 
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Introdugao 

A gravidez normal estd acompanhada por alteraqOes dramdticas nos sis- 
temas de coagulaqao e fibrinolitico, nos quais se comprovam aumento em 
alguns dos fatores pr6-coagulantes, particularmente o fibrinog^nio, e su- 
pressao na fibrin61ise. Essas alteraqOes, assodadas ao acrdscimo no volu¬ 
me sanguineo. ajudam a combater os maleftcios da hemorragia decorrente 
da separaqao da placenta, mas sao secunddrias ao processo da contratura 
miometrial que susta o sangramento na ferida placentdria. Por outro lado, a 
gestante fica vulnerdvel ao estado de coagulaqao intravascular e tromboem- 
bolismo. Emergfricias obstdtricas relacionadas k hemostasia sao estimadas 
em 1 a 5% de todos os casos de coagulaqao intravascular disseminada (CID) 
em paises com mais recursos e uma grande proporgSo de casos de CID em 
paises com poucos recursos. u 


1445 
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Definigao 

CID 6 a aceleragao do processo de coagulagao com utilizagao dos diversos 
fatores plasmaticos e das plaquetas, obstrugao da microcirculagao por trom- 
bos de fibrina e ativagao secundaria do sistema fibrinolftico (Figuras 1 e 2). 3 


Coagulo de fibrina Atlvador do plasmlnog§n1o 

teddual 

■4- Plasmlna <♦—-- Plasmlnoggnlo 

Produtos de degradagSo 
da fibrina 

figura i Sistema fibrlnolitlco (slmpllficado). 


DPR ELA, etc. 



Coagulag3o Intravascular dlssemlnada 



DeposigSo 

Intra vascular de fibrina 


Consumode fatores da 
coagulagSo e de plaquetas 


I 

Flbrlndllse 


I 

Hemorragia 


I 

Produtos dedegradagSo 
da fibrina 


figura 2 CoagulagSo intravascular dlssemlnada; fatores obst£trlcosdesencadeantes e posslveis 
consequencias. Os produtos de degjadagao da fibrina desempenham intensa atividade anticoa- 
gulante, assim comodepressora do coragSo e do miom£trlo. 

DPP; descolamento prematura da placenta; ELA; embolia por (iquido amnidbco. 
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Quadro clinico e diagnostic 

£ dominado por hemorragia vaginal continua, intensa ou moderada, durante 
ou apds o parto. Concomitantemente, podem aparecer gengivorragias, epis ta¬ 
xes, hemorragias do tubo digestivo, equimoses, hematomas ou sangramento 
nos locais de pungao. A hemorragia 0 de tipo peculiar, porque nao se formam 
os habituais codgulos, mantendo-se o sangue liquefeito. A incoagulabilidade 
sd pode ser observada no ato cirurgico, sobretudo no decurso da cesarea, pelo 
sangramento abundante, em lengol, dos pequenos vasos e dos pontos de pe- 
netragao da agulha de sutuia. Em pouco tempo, instala-se o estado de choque 
hemorragico, com suas caractertsticas e consequdncias sintomatoldgicas. 

Diagnostic diferencial 

Estao entre os casos de diagndtico diferencial: reagao transfusional, microan- 
giopatia trombdticaprimdria, doenga de von Willebrand, stndrome antifosfo- 
lipede, tromboembolismo pulmonar, trombocitopenia induzida pela hepaiina. 

Exames complementares 

Os testes de rastreamento rdpidos da faldncia hemosfctica incluem teste de 
observagao do coagulo (teste de Weiner), tempo de trombina, dosagem de 
fibrinogdnio e contagem de plaquetas. 

0 teste de observagao do coagulo avalia com singeleza o nlvel de flbrino- 
gdnio. 4 Consiste em retirar 5 mL de sangue do paciente e coloca-lo em tubo 
de ensaio. Normalmente, o sangue coagula-se em 8 a 10 minutos eperma- 
nece intacto. Sea concentragao defibrinogdnio forbaixa, geialmente menor 
de 150 mg/dL, o sangue nao se coagulara ou, se o fizer, sofrera lise parcial ou 
completa em 30 a 60 minutos. 4 

0 critdrio diagnostic da C1D que foiproposto pela International Society 
of Ihrombosis and Haemostasis (ISTH) vale-se dentro do sistema de contagem 
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da utilizagao do tempo de protrombina (TP), contagem de plaquetas. fibrino- 
ggnio e D-dlmero, que sao avaliados e recebem pontuagao de 0 a 3. A conta¬ 
gem total < 5 representa CID nao declarada, e a contagem 2 5, CID declarada. 5 

A Japanese Association for Acute Medicine Scoring System for Dissemi¬ 
nated Intravascular Coagulation (IAAM DDIC) desenvolveu urn escore que 
consideia pontuagao 2 4 consistente com CID: 6 

• 1 ponto para contagem de plaqueta entre 80.000 e 120.000/mcL, 3 pon- 
tos para < 80.000/mcL; 

• 1 ponto para produto de degradagao da fibrina > 10 e < 25 mgfL, 3 pon- 
tos para > 25 mg/L: 

• 1 ponto para PIT (paciente/valor normal) > 1,2; 

• 1 ponto para critdrio de slndrome inflamatOria sistSmica > 3. 

Tratamento 

0 estado circulatOrio da paciente 6 mais importante que as alteragOes da coa- 
gulagao na grande maioria dos casos de CID de pequena e mddia gravida- 
de. 0 primeiro cuidado d prevenir ou combater 0 choque e repor, em volume 
adequado. 0 sangue perdido. Deve- se administrar do plasma como solugdes 
cristaloides (Ringer lactato). 2 a 3 vezes 0 volume estimado das perdas san- 
gufneas. que permanecem menos tempo no compartimento vascular. Esse 
tratamento d emergencial, enquanto se aguarda a administragao dos compo- 
nentes sangulneos. Em virtude desua dificuldade de obtengao, dificilmente 6 
administrado sangue total fresco (12 a 24 horas). 0 plasma fresco congelado 
contdm todos os fatores da coagulagao necessarios e pode ser armazenado 
por atd 1 ano. Para cada 1 unidade de plasma fresco congelado sao dadas 4 a 
6 unidades de concentrado de hemacias. 0 concentrado de plaquetas pode 
ser utilizado em situagOes de muito babm concentragao (< 20.000 mlJmm 3 ), 
embora iaramente seja requerido em adigao ao plasma fresco congelado. 0 
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crioprecipitado, embora mais rico em fibrinogdnio do que o plasma fresco 
congelado, estd desprovido de antitrombina e expbe a paciente a mais doa- 
dores, com seus possfveis efeitos ominosos. Hd quern o proponha se o fi- 
brinogdnio for < 100 mg/dL e houver indicagdo de cirurgia. Todavia, o mais 
importante componente hemostdtico do parto d a contragdo do miomdtrio. 
Vale lembrar que o parto vaginal exige menos dos mecanismos hemostdticos 
do que a cesariana. Em caso de parada cardiorrespiratdria, estd indicado o 
parto imediato para melhorar o progndstico neonatal. Se o tempo decorrido 
entre a parada cardfaca e o parto for de atd 5 minutos, 90% dos bebds nas- 
cem sem comprometimento neuroldgico. Na retengdo de ovo morto, quando 
o parto es!6 indicado, recomenda-se a ruptura das membranas, em fungdo 
do risco de parto precipitado e de embolia de llquido amni6tico. A transfu- 
sdo de sangue tern pouco ou nenhum efeito na hipotensdo em comparagdo 
com os beneffcios vistos nas emerg^ncias obstdtricas complicadas pela CID 
e acompanhadasde choque hipovol£mico. Aeliminag5odainfecg5o uterina 
permanece como o agente mais importante do tratamento, vale dizer, terapia 
antibi6tica intensa acompanhada por esvaziamento do conteudo uterino. Se 
o uteroestivervazio e contrafdo, n3o hd risco indevido de sangramento im¬ 
portante do local placentdrio. Aqui, tambdm, se houver evid^ncia de CID, a 
heparina pode ser util, mas seu uso d controverso. 

Tratamento particularizado 

Em caso de feto morto no descolamento prematuro da placenta (DPP), o parto 
vaginal deve ser induzido rapidamente. Se o parto ndo puder ser estimula- 
do, mesmo com o feto morto pode-se indicar a cesariana que seria realiza- 
da ndo sem antes recuperar a hemostase matema. Se o DPP for pequeno e o 
feto ainda estiver vivo, impOe-se a cesdrea. Mesmo nos casos de extravasa- 
mento de sangue pelo utero (utero de Couvelaire), o miomdtrio geralmen- 
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te nao esta comprometido, e a contragao £ eficiente ap6s a retirada do feto, 
da placenta e do coagulo retroplacentario. As anestesias decondugao estao 
contraindicadas: agravam a hipotensao e podem determinar sangramentos. 
0 tratamento da embolia por llquido amnidtico (ELA) 6 puramentede supor- 
te e consiste na administragao de solugao de cristaloides, agentes pressores 
(noradrenallna IV), reanimagao cardiopulmonar, plasma fresco congelado, 
concentradodehemacias, uterotonicos (derivados do ergot, misoprostol re- 
tal), tamponamento e balao intrauterino. 

Choque 

Introdugao 

0 choque, particularmente o hemorrdgico, £ uma das principals causas de 
mortalidade matema, especialmente nos pafses em desenvolvimento. Em- 
bora menos de 2% das mulheres necessitem de cuidados intensivos durante 
a gravidez e o periodo periparto, a mortalidade tanto matema quanto fetal £ 
alta quando a gestante £ admitida em urn centra de tratamento intensivo. 7-11 

Definigao 

0 choque £ uma condigao de profundodisturbio hemodinamico e metabOlico, 
caracterizada por insufici£ncia do sistema circulatdrio em manter adequada 
perfusao aos tecidos. 7 Em Obstetrlcia, podem-se enumerar varias causas que 
podem levar a urn estado de colapso matemo, como embolias, hemorragias, 
eclampsia e sepse (Figura 3). 

Quadro cllnlco e dlagndstlco 

£ muito importante reconhecer precocemente o choque, pois a recuperagao 
do equillbrio fisioldgico s6 £ possivel nas primeiras fases. Ultrapassados esses 
estagios, as alteragOes tomam-se irreversiveis, resistentes a toda terap£utica. 
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hwiorragl* Intracranlana 



figura 3 Causas do colapso materno. 


No parto vaginal normal, a paciente perde cerca de 500 mL de sangue e na 
cesariana, 1.000 mL. A gravida, saudavel, a termo, pode perder 1.000 mL de 
sangue sem disturbio hemodinSmico significativo nem redugao subsequente 
dos niveis de hemoglobina. 

O diagndstico do choque hemorragico 6 dbvio quando a hemorragia 6 
externa. A estimativa visual, todavia, nao e adequada, pois subestima 50% 
do sangramento. A hemorragia interna 6 muito mais diflcil de apurar. 

Metade a 2/3 dos casos de hemorragia anteparto sao decorrentes de DPP 
ou placenta previa. 

Os sinais esintomas cllnicos da paciente dao indlcios da quantidade de 
sangue perdido e da sua capacidade em lidar com o sangramento. Perda de 
10 a 15% do volume sangulneo geralmente nao altera a pressao sangulnea, 
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mas pode causar leve taquicardia e hipotensao ortostatica (choque leve). Ha 
vasoconstrigao do leito vascular do tegumento e da musculatura, e a paciente 
toma-se paiida, sente-se fraca e apresenta a pele fria. 

Quando a perda sanguinea alcanga 15 a 30% do volume sangulneo, ha 
ligeira queda da pressao sistdlica, taquicardia e sensagao de sede, em adigao 
a fraqueza (choque moderado). 0 corpo responde pela redugao do fluxo de 
sangue aos intestinos e aos rins, resultando em oliguria. 

Perda de sangue maior que 30 a 40% pode determinar diminuigao da 
pressao sistdlica para 80 a 60 mmHg ou menos. A hipotensao resulta em 
perfusao deficiente do coragao e do sistema nervoso central. Aldm de pali- 
dez e oliguria, a paciente apresenta-se confusa. inquieta e exibe alteragOes 
no eletrocardiograma (choque grave). Aldm da pressao arterial, do pulso e 
do volume urinario, a pressao venosa central (PVC) d urn parametro muito 
utilizado para caractertear o quadro de choque e avaliar os resultados te- 
rapduticos. A medida da pressao existente nas grandes veias de retomo ao 
coragao d importante para avaliar a hemodinamica dos pacientes em cho¬ 
que, pois reflete o estado da volemia em relagao a bomba cardiaca. A PVC 
varia diretamente com o volume sanguineo e indiretamente com a eficacia 
da bomba cardiaca. PVC abaixo de 8 cmH 2 0 ja indica hipovolemia, e niveis 
superiores a 14 a 15 cmH 2 0 podem significar bomba cardiaca insuficiente 
ou hipervolemia. 

0 conhecimento do volume urinario d fundamental, constituindo-se no 
melhor sinal para avaliar a perfusao de sangue nos tecidos. Diurese menor 
que 25 a 30 mL/hora indica oliguria e reflete hipoperfusao visceral. N3o se 
deve confundir a oliguria do choque com a da insuficidncia renal aguda. A 
necrose tubular dos rins d tardia, muitas vezes 24 horas apds o acidente is- 
qudmico. Na insuficidncia renal aguda, a oliguria nao cede, mesmo apds cor- 
regao do disturbio hemodinamico. 
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Exames complementares 

Ecocardiograma materno (avaliagao do debito cardlaco), PVC e saturagSo 
de oxiggnio venoso (Sv0 2 ) sao fundamentaispara individualizar os tipos de 
choque e orientar o tratamento. A ultrassonografia de emerg£ncia 6 muito 
util para diagnosticar a placenta previa; no DPR o coagulo retroplacentario 
s6 6 visualizado em 25% dos casos. Entre os exames hematoldgicos estao: 
hemograma completo, prova cruzada e testes de coagulagao; e entre os bio- 
quimicos: creatinina, lactato e eletrdlitos plasmaticos. A cardiotocografia 
(CTG) normal 6 indicativa de que a paciente nao apresenta choque grave. A 
ultrassonografia abdominal pode diagnosticar o hematoma subcapsular do 
figado (sindrome HEII.P) e a hemorragia intraperitoneal. 

Tratamento 

Dois aspectos fundamentals norteiam o tratamento do choque obstetrico: 
atenderaregra VIP - ventilation (administragao deoxig£nio), infusion (rea- 
nimagao lfquida), pump (administragao de agentes vasoativos) - e assegu- 
rar a hemostase, tratando a causa cirurgica do sangramento ou corrigindo a 
coagulagao com fatores sanguineos. Caracteristicas do tratamento sao dis- 
cutidas a seguir. 

0 acesso venoso deveserfeito com agulha degrosso calibre (14G) e cate- 
ter venoso central, para infusao de liquidos e de agentes vasoativos. A reani- 
magao liquida 6 a mais importeuite indicagao terap£utica do choque hemor- 
ragico e deve ser imediatamente iniciada por meio de solugOes cristaloides: 
Ringer lactato e solugao salina fisioldgica (0.9%). A reposigao sera generosa, 
sabendo-se que apenas 20% da solugao cristaloide permanecena circulagao. 
Restituir a pressao arterial media no nlvel de 60 a 70 mmHg 6 o objetivo ini- 
cial, mas o nivel deve ser ajustado para restaurar a perfusao tecidual medi- 
da pelo estado mental e pela apar&ncia da pele. 0 volume e a velocidade da 
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reposigao vol£mica tamb£m podem ser avaliados por PVC de 6 a 10 cmH 2 0 
(ou 3 a 6 mmHg com transdutor eletr6nico), hematOcrito 2 30% e volume uri- 
nario > 30 mL/hora. A principal complicagao da reposigao llquida excessiva 6 
0 edema de pulmao. Os componentes sangulneos devem suceder imediata- 
mente as solugOes cristaloides por meio do plasma fresco congelado (fa lores 
da coagulagao) e do concentiado de hemadas. Muitas vezes, na emergencia 
extrema, administra-se sangue de doador universal (0 Rh-negativo), 0 que 
nao esta isento de complicagao. Se a hipotensao for grave e nao ceder mesmo 
apds a administragao de liquidos, 0 uso de vasopressor pode estar indica- 
do, pelo menos temporariamente, sendo retiradoquando a hipovolemia for 
corrigida. A prefer£ncia € pela noradrenalina, predominantemente urn alfa- 
-adren^rgico, com modestaagao beta-adren£rgica capaz de ajudar a manter 
0 d6bito cardfaco. A dose 6 de 0,1 a 2,0 mcg/kg/minuto. Pode-se recorrer a 
agentes inotrdpicos como a dobutamina e a ventilagao assistida (entubagao 
endotraqueal) e a oxigenioterapia, monitoiadas pelo lactato sanguineo < 1,5 
mmol/L e pela Sv0 2 > 70%. Com relagao a posigao da paciente, usa-se 0 de- 
cubito lateral de 15 a 30* para evitar a compressao da veia cava inferior e da 
aorta pelo utero gravido. Deve-se dar importancia tamb6m ao tratamento da 
condigao subjacente. Se 0 sangramento 6 da cavidade uterina e 0 suficiente 
para determinar hipovolemia, 0 pario deve ser deflagrado independentemen- 
te da maturidade fetal. No caso de DPP com feto morto, 0 melhor 6 0 parto 
vaginal, acelerado pela amniotomia. Se a cesarea for a exig£ncia, no caso de 
placenta previa ou de sofrimento fetal, 6 preciso corrigir possfveis defeitos 
da coagulagao (Figura 4). 

Prognbstico e prevengao 

No primeiro piano dos efeitos patoldgicos esta 0 rim. Com a diminuigao da 
pressao sangulnea, abaixo de 80 mmHg, instala-se oliguria, causada pela 
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figura 4 Avaliaqao inicia! dos estados de choque. A. Avatiaqao inicial da paciente. B. Principals 
causasdechoqueem obstetrida. C. Representaqao esquemdticados 4 principals tiposde cho¬ 
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pressao de filtragao insuficiente. A anbxia dos rins 6 tao acentuada que deter- 
mina necrose tubular; sobrevindo a insufici£ncia renal aguda. Descrevem-se, 
nas mesmas circunstancias, lesao isqugmica e necrose do lobo anterior da 
hipdfise, o que constitui a sfndrome de Sheehan. A hipdfise normal aumenta 
de volume na gravidez, a conta da hiperplasia das c£lulas lactdforas, e por 
isso 6 suscetivel a lesao apds grave hemoriagia do ptis-parto. Classicamente, 
o principal sintoma 6 a incapacidade de lactagao/amenorreia e graus varia- 
veis de insuficigncia hipofislria anterior. 0 diabete insipido nSo 6 usual. No 
pulmao, observa-se o quadro denominado sfndrome de angustia respiratd- 
ria aguda (SARA). Na gravidez, o choque determina redugao na perfusSo e 
na oxigenagSo placentaria, levando a sofrimento e morte fetal. A aus£ncia 
do sofrimento fetal 6 sinal de que o choque matemo nao 6 muito acentuado. 

Caso dinico 

Paciente MCSB, 18 anos, branca, estudante, pais vivos e saudlveis. Refere 
motestias comuns a infSncia, vacinas em dia, nega transfusao, diabete, hi- 
pertensSo, DST, tuberculose, tabagismo e uso de drogas ilfcitas. Etilista so¬ 
cial. Primigesta, 25 semanas degestagSo. foi a matemidadecom PA 160 X 100 
mmHg e queixa de cefaleia. Fez uso de hidralazina venosa que normalizou a 
PA e foi liberada, Retomou ao prenatal com PA 150 X 100 mmHg, e omedico 
iniciou metildopa 250 mg a cada 8 horas. Apresentou edema e proteinuria 
de 300 mg/24 h. Com 35 semanas de gestagao procurou a matemidade com 
cefaleia, dor abdominal importante, sangramento transvaginal vermelho- 
-escuro e PA 170 x 110 mmHg. Ao exame p^lvico, colo centralizado, 100% 
apagado, dilatado 4 cm, apresentagao cefaiica fixa, bolsa Integra protusa, 
uterolenhoso, doloroso a mobilizagao, batimentos cardiofetais (BCF) inau- 
dfveis ao sonar. Ao diagndstico de DPR o obstetra decidiu operar a paciente. 
Durante a cirurgia foi extrafdo concepto feminino, sem sinais vitais, entregue 
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a neonatologia. A placenta estava completamente descolada salientando-se 
cratera na face matema e hematoma retroplacentario. Apds a histerorrafia, 
o utero apresentou atonia e Colorado branco-marmdrea. Nesse momento, 
e permanecendo osangramento uterino atbnico, o obstetra optou por reali- 
zar histerectomia-cesarea. Durante o procedimento, o anestesista comuni- 
ca a equipe cirurgica que a paciente esta oligurica, hipotensa e sangia pelos 
orificios de pungao. A paciente foi para o CTI, recebeu solugao cristaloide, 
concentrado de hemacias e plasma fresco congelado. Evoluiu com dbito 40 
horas apds a cesarea. 

Diagndstico clinico: descolamento prematura de placenta complicado 
com utero de Couvelaire, insuficidncia renal e CID. 

Tratamento: massagem uterina, ocitocina venosa e misoprostol via retal. 
Conclusao: nao havia necessidade de realizagao de cesarea. 0 parto po- 
deria ter sido induzido por rotura das membranas. A cesariana piorou a he- 
morragia e o consumo dos fatores de coagulagao. A histerectomia-cesarea 
nem sempre d indicagao nos casos de utero de Couvelaire, pois a maioria deles 
admite conduta conservadora caso a atonia uterina seja corrigida. 

Consideragoes finais 

Em obstetricia, a CID pode apresentar-se de duas maneiras distintas: 
aguda por DPR ELA, retengao de ovo morto ou infecgao intrauterina e 
crdnica (prd-eciampsia). 

• Ha consumo de fibrinog£nio e de inumeros fatores de coagulagao, assim 
como das plaquetas. A fibrinblise d consequ^ncia da coagulagao exaltada. 

• A CID d sempre fenOmeno secundario ao evento obstdtrico que deter- 
minou o consumo de fibrinoggnio e de inumeros fatores de coagulagao, 
assim como das plaquetas. A fibrindlise d consequ^ncia da coagulagao 
exaltada. 
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• 0 quadro cllnico € dominado por hemorragia vaginal contfnua, intensa 
ou moderada, durante ou apbs o parto. Concomitantemente podem apa- 
recer gengivorragias, epistaxes, equimoses, hematomas ou sangramen- 
to nos locais da pungao. A hemorragia 6 do tipo peculiar porque n3o 6 
acompanhada dos habituais coagulos. 

• Na CID aguda, os testes diagnostics indicados s3o contagem de pla- 
quetas, tempo de trombina, concentrag3o de fibrinogenio e teste de ob- 
servagao docoagulo. 

• A terapia de repos igSo 6 id£ntica a da hemorragia obstdtrica maciga, haja 
ou nSo CID. 

• 0 tratamento da CID depende fundamentalmente da resolugSo do pro- 
blema obstetrico. 

• 0 tratamento dos disturbios da coagulagao 6 feito, fundamentalmente, 
com concentrado de hemacias e plasma fresco congelado. 

• Eventualmente, quando indicada intervengSo cirurgica, deve-se admi- 
nistrar concentrado de plaquetas (trombocitopenia, 20.000 mL/mm 3 ). 
0 tratamento com fator Vila recombinante € excepcional e deve ser rea- 
lizado apenas em casos de ELA. 

References bibliograficas 

1. Montenegro CAB, RezendeRlho J, Coaguia^olntravascular dissemlnada. In: Montenegro CAB, Rezende 
Rlho J. Rezende Obstetrlcia. 12,ed. Rio de Janeiro: Guanabara-Koogan, 2013. p.437-43. 

2. Levi M. Disseminated intravascular coagulation {CID} In pregnancy and the perl-partum period. Tliromb 
Res 2009; 123(suppl 2): S63-4. 

3. 8d«RC Ibzynski M. DisseminatedirrtravasaJarcoagulation in pregiancy.aObstGynKl974;17(4):250-78. 

4. ACOG. Practice Bulletin n* 76. Postpartum hemorrhage. Obstet Ginecol 2006; 108:1039. 

5. Taylor Jr FB, Toh CH, Hoots WK, Wada H, Levi M. Towards definition, dinical and laboratory criteria, and 
a scoring system for disseminated intravascular coagulation Thromb Haemost 200t86(5):1327-30, 



Coagulacao intravascular disseminada e choque na gravidez 1459 


6. Gan dos S, Iba T, Eguchl Y. Japanese Association for Acute MedJdne for Disseminated Intravascular Coagu¬ 
lation (JAAM DlC) study group. Amuttfcenter prospective validation of disseminated Intravascular coagula¬ 
tion diagnostic criteria forcritlcally ill patients: comparing current criteria. Crlt Care Med 2006;34:625-31. 

7. Montenegro CAB, Biaga A. Trlndade AP. Soggia MEV. Boccalettl MC. Rezende Filho J. Choque e reanl- 
ma$5o cardiovascular. ln:Montenegro CAB, Rezende Filho J. Rezende Obstetrfda. 12.ed. Riode Janeiro: 
Guanabara-Koogan 2013. p.909-17. 

8. Zwart JJ, Dupuis JR, Richters A. Obstetric intensive care unit admission: a 2-year nationwide population- 
-based cohort study. Intensive Care Med 2010; 36(2):256-63. 

9. Pollock W, Rose L, Dennis CL. Pregnant and postpartum admissions to the Intensive careunit: a syste¬ 
matic review, intensive Care Med 2010; 36(9):1465-74. 

10. Medical-surgical Intensive care unit (MSICU) of an Inner-dty hospital In New York. J Clin Med Res 2012; 
4:314-7. 

11. Callaghan WM. Overview of maternal mortality In the United States Semin Perlnatol 2012; 36(l):2-6. 



Laceragoes de trajeto e rotura uterina 


LEILA KATZ 

ANA CAROLINA FERRAZ PASCOAL 

ANA CAROLINA BARBOSA PORDEUS 

MARINA DAMASCENO LEITE DE CARVALHO QUEIROZ 


Introdugao 

A classificagAo descrita por Sultan em 1999 1 foi adaptada pelo International 
Consultation on Incontinence e pelo Royal College of Obstetricians and Gy¬ 
naecologists (RCOG), conforme descrito a seguir: 2 

• lacerates de primeiro grau: acometem a pele do perlneo e/ou muco¬ 
sa vaginal; 

• lacerates de segundo grau: al6m do perfneo acometem os musculos 
perineais (bulbocavemoso etransverso do perlneo); 

• lacerates de terceiro grau: al6m do perlneo, acometem o complexo do 
esffncter anal; 

- grau 3a: envolve menos de 50% do esffncter anal extemo; 

- grau 3b: envolve mais de 50% do esffncter anal extemo; 

- grau 3c: envolve tanto o esffncter anal extemo quanto o intemo; 

• lacerates de quarto grau; al6m do perfneo e do complexo do esffncter 
anal, acometem a mucosa anorretal 
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Segundo estudosrecentes, os Indices de lesdes perineais variam de acor- 
do com a forma de assistgncia dispensada ao parto. Considerando qualquer 
grau de lesao, os estudos que apresentaram menor incidgncia de lesao peri¬ 
neal (36,8% 3 e 49,7% 7 ) foram aqueles que analisaram serviqos de assistgn- 
cia humanizada ao parto. Em ensaios cilnicos testando tunicas de proteqao 
perineal, foram relatadas ocorrgncias de lesOes em 68,1% 4 ,77% s - 6 e 81,4%, 7 
enquanto, em pesquisa realizada em urn centra onde os partos normais sao 
assistidos da forma tradicional, essa taxa foi de 90,2%. 8 

Destaca-se que as lacerates de terceiro e quarto graus sao incomuns, 
apresentando uma incidgncia em tomo de 0,6 a 6.0%. 3 - 4 ' 6910B 

As lacerates perineais tamb£m podem ser divididasem ocultas, quando 
evidenciadas apenas por ultrassonografia endoanal, ou nao ocultas, quando 
visualizadas a inspeqao. As lacerates ocultas foram evidenciadas em 33% 
dos partos vaginais e. embora menos comumente, tamb£m estao associadas a 
alteragbes da funqao intestinal. 10 Existem ainda as laceraqOes de colo, que s3o 
pouco citadas na literatura, embora nao sejam menos importantes, pois po¬ 
dem complicar com sangramentos que comprometem o bem-estar matemo. 9 

Fatores de risco 

Alguns fatores sao associados a maior risco de lacerates, especialmente as 
de terceiro e quarto graus, como mostra a Tabela 1 911 

tabela i Fatores de risco associados a laceragoes do canal de paito 

Fatores de risco associados d gestante 

Nullparldade 

Etnla hlspSnlca e asl^tica 


(contlnua) 
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tabela i Fatores de risco assodadosa laceragoes do canalde parto (continuatfo) 

Fatoresde risco assodados ao rec£m-nasddo 

Peso aonascer> 4.000 g 

Poslgao occipital posterior perslstente 

Fatoresde risco assodados & asslstenda ao parto 

Parto vaginal operatdrio 

Eplslotomia 

Pressao fundica 

Segundo est^glo prolongado 

Posigao matema horizontalizada 


0 parto via vaginal operatOrio pode ser representado pelo uso tanto do for¬ 
ceps quanto do vdcuo extrator. Quando comparados, o uso do fdrceps apre- 
senta maior incidOncia de laceragoes. 11 ' 13 Quando ocorre a associag^o de 
mais de um desses fatores, aumenta-se ainda mais o risco de complicates. 
Diante de um parto vaginal instrumentado e um segundo periodo prolonga¬ 
do, por exemplo, as chances de ocorrerem lacerates esfincterianas ocul- 
tas sao maiores. 1014 

Em relagao a postura adotada pela parturiente, os partos verticalizados 
foram considerados protetores para as lacerates espontdneas quando com¬ 
parados ao parto horizontal. Foi relatada uma redugao na necessidade de su- 
tura das lacerates decorrentes de partos realizados nessa posigao. 33 - 15 

Permanece controverso se o uso de anestesia epidural aumenta ou di- 
minui o risco de laceragoes. Estudos anteriores acreditavam que esse tipo 
de anestesia, por prolongar o segundo periodo e aumentar a necessidade de 
partos instrumentais, predispunhaa laceragoes perineais. 16l7 Entretanto, em 
uma coorte mais recente, que incluiu 228.668 partos ocorridos no periodo 
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de 2002 a 2008, foi publicado que o bloqueio epidural reduziu a incid£ncia 
dessa complicagao, ao permitir uma coroagao mais contida do polo cefaiico. 7 

Essa mesma coorte tambbm selecionou 536 muJheres que apresentaram 
laceragao cervical e inferiu que o uso de ocitocina em multiparas aumentou o 
risco de laceragao cervical em 2,5 vezes. 0 principal fator de risco encontra- 
do foi a cerclagem realizada durante a gravidez vigente, independentemente 
da paridade (risco de 3,7 vezes em nuliparas e de 12,7 vezes em multiparas). 7 

Como observado, grande parte dos fatores de risco esta relacionada a 
assist£ncia ao parto e. porlanto, geralmente £ modificavel. Os programas de 
incentivo a humanizagao dos partos do Ministbrio da Saude (MS) do Brasil 
recomendam que, a nao ser que haja uma razSo vaiida para a interfer£ncia no 
processo natural do parto, ele deve acontecer com o minimo de intervenes. 18 

Prevengio de traumatismo perineal 

Protegao do perlneo 

Ha relato de duas tbcnicas para assist£ncia ao parto normal, a do hands off', 
que orienta a nao tocar na paciente, e a do hands on, que utiliza uma mao 
para apoiar o perlneo e a outra para conter a descida rapida do polo cefaii- 
co. 0 NICE Intrapartum care guideline i9 nao encontrou diferenga entre elas. 

No entanto, uma revisSo sistematica da Cochrane que incluiu dois es- 
tudos e envolveu 1.525 mulheres concluiu que o uso de compressas quen- 
tes sobre o perlneo de modo continuo reduziu a incid£ncia de laceragOes de 
terceiro e quarto graus (RR 0,48; IC95% 0,28-0,84). Outras manobras nao 
se associaram a protegao de laceragOes. Se comparadas a tbcnica hands off 
com a hands on, houve significativa protegao da possibilidade de uma epi- 
siotomia com a primeira. 20 

Outra revisao sistematica, que avaliou quatro estudos e envolveu 2.497 
mulheres, evidenciou que a massagem perineal realizada no periodo ante- 
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natal (durante o ultimo m£s de gestagao) reduziu a incid£ncia de traumas ne- 
cessitando de sutura (RR 0,91; IC95% 0,86-0,96). Contudo, nao houve dife- 
renga na incid£ncia das laceragdes de acordo com o grau.^Estudos avaliando 
o beneficio da massagem realizada durante o segundo estdgio do trabalho 
de parto foram inconclusivos, embora urn pequenoensaio randomizado nao 
tenha mostrado diferenga entre os mdtodos. 22 

Episiotomia 

Aepisiotomia corresponded ampliagaodo introito vaginal por meio da incisao 
do perineo no momento da exteriorizagao do polo cefdlico fetal 23 Acreditava- 
-se que seria uma incisao cirurgica reta, teoricamente mais facil de corrigir, 
causaria menos dor no p6s-operat6rio, impediria complicagdes do assoalho 
pdl vico, bem como diminuiria o risco de hipoxia por minimizar a compressao 
do polo cefaiico. 24 Essa prdtica, no entanto, foi introduzida na prdtica cllnica 
sem a prdvia realizagao de estudos controlados comprovando os seus ditos 
beneficios. Posteriormente, ensaios com adequada metodologia foram con- 
duzidos demonstrando que a prdtica rotineira de episiotomia nao se justifica. 25 

Em 2009. foi publicada na Biblioteca Cochrane uma revisao sistemdtica 
incluindo oito ensaios randomizados comparando o uso da episiotomia de 
rotina ys. restritiva. Foi possivel inferir com esse estudo que o uso restrito da 
episiotomia resultou em menor risco de trauma perineal grave, menor risco 
de trauma posterior, menor necessidade de sutura perineal, menor risco de 
infecgao e de dor perineal. Nao houve diferenga na incid£ncia de incontinen¬ 
tia urindria e dispareunia. 26 

Apesar da recomendagao de nao se realizar episiotomia rotineiramen- 
te. com todas as evid£ncias disponiveis corroborando sua realizagao seleti- 
va, persistem duvidas sobre quais seriam as reais indicagdes de se realizar 
episiotomia na prdtica obstdtrica modema 26 0 American College of Obste- 



Lacerates de trajeto e rotura uterina 1465 


tricians e Gynecologists (ACOG), em 2006, 27 coloca que a realizagao desse 
procedimento deve ser baseada em criterioso julgamento clinico. £ impor- 
tante lembrar que a episiotomia por si s6 jd corresponde a uma laceragao de 
segundo grau e, considerando seu papel nas lacerates vaginais, ela aumen- 
ta o risco de laceragao perineal grave e nesse sentido deve ser evitada. 25 - 26 

Reparagao das laceragdes perlneals 

Existem diversas tdcnicas para reparagao das laceragoes perineais, pordm 
a certificagao da hemostasia e a restauragao anatdmica sao indispensdveis 
para o sucesso do mdtodo. 2 * As regras envolvem urn professional habilitado, 
uma sala apropriada, com boa iluminagao, o controle adequado da dor com 
anestesia regional ou geral e instrumentos apropriados. 2 Traumas do esfinc- 
ter anal e da mucosa anorretal, caso suspeitados, devemser excluidos com a 
realizagao de urn toque retal 29 

A revisao sistemdtica da Cochrane comparou a tdcnica de sutura contf- 
nua e interrompida para o reparo de episiorrafias ou laceragoes de segundo 
grau. Os autores concluiram queo uso do mdtodo continuo esteveassociado 
a menos dor em onto prazo e a menor necessidade de analgesia ou remo- 
gao da sutura. Aldm disso, ha eviddncias de que utiliza menor quantidade de 
material para sutura, pois d em apenas urn bloco e nao em dois ou trds, como 
no mdtodo de sutura interrompida. 30 

A utilizagao adequada do fio para sutura d essencial para minimizar as con- 
sequdncias em curto e longo prazo. Para a episioirafia e a corregao de laceragOes 
de primeiro e segundo graus, recomenda-se o uso de material sintdtico de ab- 
sorgao normal, representados pelo acido poliglicblico, Dexon®, e pela poliglac- 
tina, Vicryl®. Segundo uma revisao sistematica queavaliou urn total de 10.171 
mulheres, o uso de material sintdtico associa-se a menos dor em curto prazo, 
menor necessidade de analgesia (OR de 0,63 [1C95% 0,52-0,77]) e menor deis- 
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cdnciaem 10 dias (OR de 0.45 [05% 0,29-0,701). Nao houve diferenga entre 
os grupos em relagao adorem longo tempo (OR de 0,81 [05% 0,61-1,08)). 31 

Reparagao de lesdes de terceiro e quarto graus 

A reparagao envolve as seguintes etapas: 2 * 

1. Aproximagao da mucosa e submucosa anoiretais. 

2 . Sutura da camada muscular do reto que se encontra sobre a mucosa jd 
corrigida, englobando as extremidades laceradas do esftncter anal inter- 
no. Ele pode ser identificado como o espessamento da camada muscular 
lisa circular nos 2 a 3 cm distais do canal anal. 

3. Sutura do esftncter anal extemo. 

Estudos mais recentes mostram que, quando o esftncter anal intemoconse- 
gue ser identificado, deve ser reparado de modo separado, pois isso parece 
reduzir a probabilidade de incontinentia anal. 32_3S 0 reparo do esftncter anal 
extemo ird depender da profundidade de sua lesao. Quando ha laceragao de 
mais de 50%, tanto a tdcnica terminoterminal quantoa de sobreposigao po- 
dem ser utilizadas com desfechos semelhantes. Para as laceragOes parciais, 
recomenda-se a tdcnica terminoterminal. 2 

0 RCOG 2015 2 recomenda a utilizagao do 3-0 poliglactina (Vicryl®) para 
o reparo da mucosa anorretal por causar menos irritagao e desconforto. Para 
o reparo do esftncter anal, o uso tanto do 2-0 poliglactina quanto do 3-0 PDS 
apresenta desfechos semelhantes. Nao existe nenhuma revisao sistemdtica 
avaliando qual o melhor fio para sutura do esftncter anal extemo. Urn uni- 
co ensaio clinico randomizado comparou o uso do 3-0 poliglactina (Vicryl®) 
com a polidioxanona (PDS) e nao foi identificada diferenga significativa na 
morbidade relacionada as primeiras 6 semanas e nos sintomas intestinais 
nos primeiros 6 a i2 meses. 
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Recomendagoes para o pos-operatorio 

Segundo o RCOG 2015: 2 

uso de antibidticos de largo espectro d recomendado para reduzir o risco 
de infecgOes e de deiscencia no pds-operatdrio; 

• uso de laxativos (p.ex. r lactulona) por cerca de 10 dias do pds-opeiatdrio 
esta indicado para reduzir o risco de deiscencia da ferida opeiatdria; a pas- 
sagem de fezes endureddas pode comprometer a integridade do reparo; 

• orientagSo para um possivel beneffcio da associagao com fisioterapia; 

• reavaliagSo com 6 a 12 semanas do pds-parto. 

Ruptura uterina 

Uma das mais graves formas delaceragaode trajeto d a ruptura uterina. £ uma 
complicagSo da gravidez com alta morbidade e mortalidade matema e fetal que 
pode acarretar hemorragia grave, laceragSo da bexiga, histerectomia e morbi¬ 
dade neonatal reladonada com softimento fetal e dbito matemo e perinatal. 36 

A incidencia do evento em paises desenvolvidos d de 1% em pacientes 
com cicatriz uterina prdvia e de 0,01% naquelas com utero sem cicatriz. Ao 
todo, as taxas sao menores do que 0,1%. Em relagSo aos paises em desen- 
volvimento e subdesenvolvidos, o problema d mais prevalente e de maior 
gravidade, e em geral as taxas variaram entre 0.1 e P/o. 36 

Classificagao 

1. Completa: separagSo de todas as camadas da parede uterina, forma gra¬ 
ve de apresentagSo. 

2. Incompleta (deiscencia uterina): separagSo da camada muscular man- 
tendo o peritdnio parietal intacto. Constitui-se como um achado durante 
a operagSo cesarea e n3o traz repercussOes clinicas significativas. N3o 
deve ser contabilizado como rotura uterina. 28 
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Etiologia e fatores de risco 

A maioria das rupturas uterinas esta associada, em paises ricos, a uma ten- 
tativa de parto vaginal ap6s cesirea e, em pafses subdesenvolvidos, com tra- 
balho de parto obstrufdo e falta de acesso a cesirea. Atem disso, a ruptura 
uterina podeacontecerpor lesOes uterinas preexistentes, anomalia congeni¬ 
ta, traumatismos ou complicagOes associadas ao parto de uma gestante com 
utero sem cicatrizes (Tabela 2). 2536 

A cicatriz uterina ptevia e o fator de risco mais importante, entretanto, 
o risco absoluto em pacientessubmetidas <i prova de trabalho de parto com 
uma ou duas cesarianas ptevias € baixo (0.7 a 0,9% e 0.9 a 1.8%), 37 respecd- 
vamente, sendo possfvel acompanhar o trabalho de parto nessas situagOes. 
Em casos de ruptura uterina previa, o risco aumenta para 6% em incisOes 
segmentares e 32% para roturas que se prolongam superiormente. Nessas 
situagOes, € recomendavel realizar a cesirea eletiva ate 39 semanas. 37 


tabela 2 Classlficaga o das causas de rupture uterina 

Anomallas ou lesSo uterina anterior & Anomalia ou lesao uterina na gravldez atual 
gravldezatual 


Procedlmentos dnrglcos envdvendo o 
mkxn&rto 

Cesareaouhisterotomia 
Ruptura uterina reparada 
Indsaodemlomectomla atravds doou 
atdoendomdtrlo 

Ressecgao cornual profunda da tuba 
uterina Intersticial 
Metroplastla 


Antes do parto 

Contragoes espontSneas persistentes e intensas 
Estimulagao do parto - prostaglandinas e 
ocitodna 

Instllagao Intra-amnldtlca - soro fisioldglco ou 
odtodna 

Perfutagao pelo cateter de monitoragao de 
pressao Intrauterina 

Traumatlsmo externo - fechado ou perfurante 
Versao externa 

HlperdlstensSo uterina - polldrSmnlo e gestagao 
miiltlpla 


(cont/nuo) 
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tabela 2 Classificagao dascausas de ruptura uterina (continuagao) 


Anomalies ou lesao uterina anterior d 
gravldez atual 

Traifnatkmo uteri no staultdneo 

Abortamento instrumentado - 
curetagem, sondas 
Traumatismo fechado ou perfurante - 
addentes, proJ6tels de arma de fogo, 
armas brancas 

Ruptura assintomiticaemgravidez 
anterior 


Anomalla ou lesao uterina na gravldez atual 

Durante oparto 

Versao Interna 
Parto a forceps dificil 

Parto e nascimento r^pidos e tumultuados 
ExtragSo fetal modon&Jegas 
Anomalla fetal com dlstensaosegmentar inferior 
Vigorosa compressao do litero durante o parto 
Extragao manual dificil da placenta 


Anomalla congenita Condfdes adqulridas 

Gravidez no corno uterino Placenta increta e percreta 

subdesenvolvldo Neoplasia trofoblistlca gestadonal 

Adenomiose 

Saculagao do utero retrove rtldo encarcerado 


Forte: adaptada de Obstetrida de Williams. 23 


Quadro dinico 

A apresentagSo ciassica para ruptura uterina sintomatica inclui: 

• anormalidades da frequ^ncia cardlaca fetal: sinal mais comum. o ritmo 
pode variar desde desaceleragOes variaveis ate aus^ncia de batimentos 
cardlacos fetais, sinal de suma importSncia por nao apresentar altera- 
gOes decorrentes da analgesia regional i 38 - 39 

• sangramento vaginal: pode ser discrete, incompativel com a extensao da 
ruptura ou mais volumoso; 38 

• dor abdominal subita e intensa: deve sempre ser considerada a hipbtese 
de ruptura principalmente quando ocorre durante o trabalho de parto 
uma dor com esse carater. Pode ser mascarada na presenga de analge¬ 
sia regional; 38 40 
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• choque hipovoldmico: instabilidade hemodin&mica matema secundaria 
£ hemorragia intra-abdominal; 38 

• outros sinais e sintomas: parada das contragdes uterinas, subida da apre- 
sentagSo fetal, palpagao com facilidadede partes fetais, taquicardia e 
hipotensSo matema. 23 - 38 39 

Em mulheres em pds-parto nas quais a ruptura uterina ocorreu durante o 
parto, o quadro € caracterizado por dor e sangramento vaginal persistente 
apesar do uso de agentes uterotbnicos, choque e instabilidade hemodina- 
mica. Hematuria pode ocorrer se houve lesSo vesical. 38 

Diagnostico 

0 diagndstico de ruptura uterina € baseado na identificagao clinica de inter- 
rupgao completa de todas as camadas uterinas, incluindo aserosa. Deve ser 
suspeitada em mulheres com fatores de risco (ver segao “Etiologia e fatores 
de risco”) associadas a frequSncia cardiaca fetal nao tranquilizadora subi- 
ta, agravamento da dor abdominal, sangramento vaginal e/ou instabilidade 
hemodinamica, aldm da parada das contragOes uterinas, subida da apresen- 
tagSo fetal, palpagSo com facilidade de partes fetais. 

Diagnostico diferencial 

• Descolamento prematuro de placenta; 

• infecgSo intra-amnidtica; 

• instabilidade hemodinamica; 

- ruptura hepdtica; 

- ruptura de aneurisma de artdria espldnica. 41 
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Tratamento 

A ruptura uterina consiste em uma emergdncia mddica. e a equipe deve es- 
tar preparadapara oferecer assistdncia integral A paciente para diminuig5o 
da morbidade e da mortalidade matema e perinatal. 

No diagndstico de uma ruptura uterina, deve-se chamar ajuda dos mem- 
bros da equipe transdisciplinar, monitorar a paciente e preparar sala para ce- 
s&rea de emergdncia. A paciente deve ser estabilizada no setor onde ocorreu 
o diagnOstico: devem-se manter vias adreas pdrvias, ofertar oxigdnio suple- 
mentar, pegar dois acessos venosos calibrosos para infusao de solugao cris- 
taloide, realizar cateterizagao vesical, monitoragao cardiaca, saturagao pe- 
rifdrica, colher exames laboratoriais, gasometria e amostra de sangue para 
prova cruzada (Figura l). 42 

A ruptura uterina d caracterizada como abdome agudoe, como tal, a con- 
duta d iminentemente drurgica. A escolha da anestesia de bloqueio ou geral 
vai basear-se na estabilidade clinica da paciente e na urgdncia para extra- 
gSo fetal. Antibioticoterapia profilatica deve ser realizada. Dessa mesma for¬ 
ma seri a escolha da incisao abdominal, enquanto a incisao de Pfannenstiel 
oferece exposigao do segmento uterino e pelve, a mediana apresenta melhor 
exploragao abdominal. 42 

Ap6s a retirada do concepto, devem-se considerar a estabilidade clini¬ 
ca da paciente e a histdria reprodutiva para decidir sobre reparo da ruptu¬ 
ra ou histerectomia 42 Se a decisao adotada for pela manutengao do drgao, 
pode haver atonia uterina concomitante e gerenciamento com uterotdnicos 
e suturas hemostaticas. 43 Entretanto, na maioria dos casos, o defeito d ex- 
tenso, sendo necessario realizar histerectomia intraoperatdria para estabi- 
lizar clinicamente a paciente. Durante a laparotomia, drgaos contlguos ao 
litero devem ser avaliados, especialmente a bexiga, e, se necessario, deve- 
-se realizar reparo. 
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Prognostico 

A ruptura uterina tem maior preval£ncia em pafses subdesenvolvidos. Pafses 
como Nigeria, Gana, Etidpia e Bangladesh indicam que cerca de 75% dos ca- 
sos de ruptura uterina foram associados £ mortalidade materna e74 a 92% £ 
mortalidade perinatal. Na Africa do Sul, entre 1999 e 2001, a ruptura uterina 
foi responsivel pela taxa de 6.2% de dbitos por causas diretas e de 3,7% de 
todas as mortes matemas nesse perfodo. 36 

Em pafses desenvolvidos, a mortalidade matema por ruptura uterina t 
aindamenor. Em uma revisSo sistemitica americana, registrou-se 0,02/1.000 
de mortes matemas entre pacientes submeddas a prova de trabalho de parto 
apds cesirea prdvia e 0,4/1.000 dbitos neonatais. 44 


Diagnostic de 
ruptura uterina 


Chamarajuda 

Vlasa£reasp£rvlas 


Antlblotlcoprofilaxla 




Anestes 

iageral 


Oxtg&nio 

suplementar 


Obter consentlmento para 
laparotomla e possfvel 
hlsterectomla 


Reparo uterino ou 
hlsterectomla: prole 
constltufda e condlgdes 
dlnlcasdapadente 


Informar a famllla e 
registrar eventoe 
manobras no prontu^rlo 


Dolsacessos Se feto vivo, cabeqa 

calibrososelnfusao -encalxada, dilatagaocompleta, 

de cristaloides avaliar parto Instrumental 


figura i Fluxograma de manejo da rotura uterina. 
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Prevengao 

A redugao da preval£ncia de ruptura uterina requer: evitar a primeira cesarea 
e otimizar assist^ncia ao parto em pacientes com cesarea anterior, redugao 
degravidezes indesejadas, particularmente emmultfparas, e acessibilidade 
aos servigos obstetricos para realizagao de cesarea para o parto obstruldo. 36 
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Tromboembolismo na gestagao 

ROS1ANE MATTAR 


Introdugao 

0 tromboembolismo € urn evento de gravidade variavel, mas que pode at£ 
ser causa de morte do individuo acometido. 

As mulheres gravidas tgm, aproximadamente, cinco vezes mais chance 
de apresentar o quadro de tromboembolismo, quando comparadas &s n5o 
gravidas. A preval£ncia dessa doenga € avaliada em 0,5 a 2 casos por 1.000 
gestantes. 12 No puerp£rio, o risco € ainda maior. 

Nos paises desenvolvidos, o tromboembolismo € importante causa de 
morte matema (MM), e, nos em desenvolvimento. sd nSo aparece nas listas 
das causas de MM pelafrequ£ncia maior de outras doengas evitaveis. 

A preValencia e a gravidade dessa condigao durante a gravidez e o puer- 
p£rio merecem olhar atento para o diajjidstico e para a terapia tanto cura- 
tiva quanto profiiatica. 


1477 
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Definigao/descrigao 

0 tromboembolismo na gestagSo & na maioria das vezes, de natureza veno- 
sa (aproximadamente 80%). 

Chama-se de eventos tromboembdlicos venosos aocoirgncia de trombo- 
se venosa profunda (TVP) e embolia pulmonar (EP), isolados ou associados. 
Metade desses eventos ocoire durante a gravidez e a outra metade acontece 
no periodo puerperal. 3 

A TVP € a obstrugdo de veias profundas por um trombo e tem como com- 
plicagSo mais grave a EP que ocorre quando um £mbolo (fragmento do trombo 
ou mesmo o trombo inteiro) se solta e vai para a circular pulmonar, poden- 
do causar alteragOes respiratdrias, circulatdrias e ate mesmo parada cardlaca. 

A trombose profunda mais comum € a que ocorre nos membros inferio- 
res, e na gravidez se da mais no lado esquerdo. 

A EP tem flsiopatologia intrinsecamente ligada a da TVP pois aproxi¬ 
madamente 79% dos pacientes com EP t£m evid£ncia de TVP nos membros 
inferiores e 50% dos pacientes com TVP apresentam EP. 4 

Fatores de risco para tromboembolismo na gravidez 

A maior frequ£ncia de tromboembolismo no ciclo gravidico-puerperal se 
deve amodificagOes gravidicas gerais e locais. Os tr£s componentes da Ma¬ 
de de Virchow s5o estimulados: alteragSo da coagulagSo, fluxo venoso lento 
e lesSo endotelial. 

Os prindpais fatores fisicossao: aumento da estase venosa, compressSo da 
veia cava e das veias pdlvicas pelo utero aumentado e a mobilidade diminufda 
que a gestagSo determina. A lesSo endotelial pode acontecer na parturigao, 
sendo mais intensa no parto cesireo, especialmente na cesirea de uig£ncia. 

0 principal fator bioqulmico € o estado de hipercoagulabilidade, pois a 
gravidez altera os nfveis dos fatores de coagulagao responsaveis pela hemos- 
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tasia para a protegao da mulher na hora do parto, mas isso acaba ocasionan- 
do estado de risco tromboggnico. Entre os fatores procoagulantes, estao au- 
mentados durante a gravidez e o puerpgrio imediato: fibrinoggnio, fatores I, 
V VII, VIII, X, PAI1 e PAI2 e o fator de von WiJlebrand. 

Em razao dessas alteragOes, ja foi verificado que o risco de tromboem- 
bolismo venoso ja se encontra aumentado desde o inicio da gravidez, mes- 
mo antes das modificagOes anatomicas, ficando ainda maior no segundo e no 
terceiro trimestres. 5 0 risco no periodo puerperal £ ainda maior que durante a 
gestagao, principalmente na primeira semana apds a resolugao da gravidez. 

Al£m das modificagOes prdprias da gestagao, ha de se considerar que £ 
importante fator de risco para TVP ter tido previamente urn evento trom- 
bOtico, pois isso aumenta a chance de nova trombose em tr£s a cinco vezes. 

A presenga de trombofilia adquirida ou hereditaria tamb£m aumenta, 
sobremaneira, o risco de trombose na gestagao. 6 

Algumas intercorrencias na gravidez, de modo semelhante, sao respon- 
saveis por maior risco de TVR como obesidade, tabagismo, hemoglobinopa- 
tias, hipertensao, repouso no leito e parto cesareo. 7 

Quadro dinico 
Trombose venosa profunda 

Os dois sintomas iniciais mais comuns da TVP sao dor e edema em uma das 
pemas, mais frequentemente a esquerda, geralmente de inicio subito e si- 
multaneo. 

Emgeral, a dor comega, semcausa aparente, nos musculos da panturri- 
lha e aumenta com a movimentagao ou quando a pema fica pendente. Pode 
tamb£m acometer todo o membro inferior. 

0 edema pode se iniciar sd na pema e no p£, ou pode aparecer em todo 
o membro, atingindo at£ as proximidades da regiao inguinal. 
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As vezes, existe tambem alteragao de cor no membro, que pode ser uma 
discreta hiperemia ou cianose. 

Habitualmente, percebe-se empastamento da panturrilha e dor a pal- 
pagao da area de trombose. 

A diferenga da circunferentia das pantunllhas esquerda e direita d par- 
ticularmente sugestlva de TVP. 

Embolia pulmonar 

Tem quadra clfnico vaiiavel. desde quadras praticamente assintomaticos ate 
situagOes em que a presenga de embolia madga determina morte. Na maio- 
ria das vezes, a mulher apresenta dor toracica subita acompanhada de disp- 
neia intensa, tosse, hemoptise, taquipneia, sendo comum o relate de que a 
paciente se mostra agitada e ansiosa. Tambdn pode haver dor no peito ou nas 
costas, que pioia coma respiragao, e, mais raramente, escarrosanguinolento. 

DEagnbstico 

T rombose venosa profunda 

0 diagndstico da TVP deve ser iniciado pela anamnese e exame ftsico. Sao 
sintomas referidos: sensagao dolorosa ao longo da distribuigao do sistema 
venoso profundo e edema no membro inferior. 

Os sinais ao exame ffsico sao: edema na panturrilha (diferenga > 3 cm 
quando comparada a pema assintomatica), edema depressed na pema afe- 
tada e dilatagao das veias superficiais. 

No exame ffsico, a dor na panturrilha a dorsiflexao do p6 (sinal de Ho¬ 
mans) , o empastamento da panturrilha (sinal da bandeira) e a dor a compres- 
sao da musculatura da panturrilha (sinal de Bancroft) sao os mais frequentes 
na ocorrencia de TVP de pemas. 
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A ultiassonografia d o e»me complementar de escolha para a confirma- 
gao da TVP. Iia maior acuracia na realizagao da ultiassonografia com color- 
-Doppler associada a compressao dos segmentos venosos. 

A ultiassonografia com Doppler € urn exame n3o invasivo, de baixo cus- 
to, de {Adi execugao e que pode ser repetido sem restrigoes. 

Em resultados duvidosos, podem-se reallzar flebografia e, eventualmen- 
te, ressonancia magndtica * 

Embolia pulmonar 

Para a confirmagao diagndstica de ER indicam-se a cintilografia pulmonar 
(estudo com radioisbtopos dos vasos e dos brdnquios pulmonares), tomo- 
grafia do pulmao ou arteriografia pulmonar. 1 

0 mapeamento ventilagao-perfusao d o exame inicial de escolha quando 
se suspeita de ER pois ela produz urn defeito na perfusao sem alteragao cor- 
respondente na ventilagao, que pode ser suficiente para o diagndstico de EP. 

A arteriografia pulmonar era o exame de escolha para diagndstico de EP 
ate pouco tempo atrds, mas hoje a angiotomografia computadorizada (angio- 
-CD parece mais eficaz e menos invasiva. Tomdgrafos modemos sao capa- 
zes de evidenciar trombos nas arterias e confirmar o diagndstico da doenga 
com maior eficdcia. 

Na ER a radiografia de tdrax d normal na maioria dos casos e a obser- 
vagao de atelectasia e/ou elevagao da cOpula diafragmatica d pouco especl- 
fica; assim, a radiografia tern a fungao Cinica de excluir outros diagndsticos. 

Em cerca de 80% dos casos de ER a gasometria identifica hipoxemia. 
0 eletrocardiograma (ECG) e a ecocardiografia podem mostrar sinais de so- 
brecarga do ventriculo direito e ajudam a confirmar ou afastar o diagnbsti- 
co de EP. 
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Trombose venosa profunda e embolia pulmonar 
Os D-dimeros sao alguns dos produtos da degradagao da fibrina e estao pre- 
sentes no plasma de individuos nos quais haja ativagao dos sistemas de coa- 
gulagao e fibrindlise. A dosagem de D-dimero no plasma de pacientes com 
suspeita de tromboembolismo venoso apresenta alta sensibilidade, pordm 
baixa especificidade. Uma dosagem negativa d ferramenta util de triagem 
para excluir tromboembolismo venoso na populagao em geral; entretanto, a 
gravidez d acompanhada por aumento progressivo nos niveis de D-dimero, 
e mesmo uma alta no nivel de D-dimero nao prediz tromboembolismo ve¬ 
noso na gravidez. 9 

A dosagem de D-dimero nao deve ser usada isoladamente, mas como 
parte da avaliagao geral da paciente. 

Diagndstico diferendal 

A TVP de membros inferiores pode ser confundida com as modificagOes prd- 
prias da gestagao, pois a presenga de dor e edema de membros inferiores em 
condigOes normals de gravidez dfrequente. 

Em relagao a ER ha necessidade de se fazer o diagndstico diferencial com 
pneumotdrax, derrame pleural, pneumonia e infarto do miocardio. 

Conduta/tratamento/acompanhamento 

Assim que confirmado o diagndstico da doenga tromboembdlica, o tratamen- 
to anticoagulante d importante para reduzir a mortalidade decorrente da EP 
e para reduzir os agravos imediatos e tardios da TVR pois evitam a exten- 
sao do trombo e a posivel recanalizagao do vaso pela atuagao na fibrindlise. 

0 tratamento baseia-se no uso de anticoagulantes. Os anticoagulantes 
comumente utilizados incluem a heparinanao fracionada, a heparina de bai- 
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xo peso molecular (HBPM) e a varfarina, que e um antagonista da vitamina 
K. Sempre que possfvel, os anticoagulantes preferenciais na gravidez sSo os 
compostos de heparina, pois nem a heparina nSo fracionada nem a HBPM 
cruzam a placenta, sendo considerados seguros na gravidez. 10 

Os antagonistas da vitamina K alteram a sfntese hepatica de fatores da 
coagulagSo. Cerca de 72 a 96 horas sSo necessarias para que a medicagSo co- 
mece a atuar, e o efeito terapOutico e atingido quando o RNI fica entre 2 e 3. 
Eles atravessam a barreira placenteria e podem causar malformagOes fetais, 
ocasionando a denominada sfndrome warfarinica, com repercussOes na face, 
na estatura e no sistema nervoso central, aiem de poder causar abortamen- 
to e Obito fetal, principalmente na exposigSo durante o primeiro trimestre. 

A heparina inibe a agSo de fatores de coagulagSo. Nenhum tipo de hepa¬ 
rina atravessa a barreira placenteria e, assim, nao causa dano ao feto. Hoje 
da-se preferOncia a heparina de baixo peso molecular (HBPM), pela facili- 
dade na administragSo por via subcutanea (SC) uma ou duas vezes ao dia, 
pelo controle mais facil e pelo menor risco de plaquetopenia e osteoporose. 
Tern como desvantagem nao ter antidoto e ser mais cara. 

A vida m£dia biolbgica da heparina nSo fracionada e de 1 hora. e o pico 
de agSo e obtido em 4 horas. Deve ser administrada de maneira endovenosa 
(EV) no intcio do tratamento e depois por via SC. A HBPM tern vida media 
cinco vezes maior e pode ser administrada uma vez ao dia. 

Na gravidez. existe aumento no volume de sangue matemo e aumento 
na filtragSo glomerular com maior excregSo renal de compostos de hepari¬ 
na, aiem do fato de a heparina nSo fracionada e a HBPM terem meias-vidas 
mais curtas e concentragOes plasmaticas menores, geralmente necessitan- 
do de doses mais elevadas e mais frequentes para atingir a manutengSo de 
concentragOes eficazes. 
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Tratamentocurativo 

A anticoagulagao terap£utica £ exigida em mulheres com episddio de trom- 
boembolismo venoso agudo durante a gravidez." 

0 tratamento de escolha na fase aguda 6 o uso de heparina nSo fraciona- 
da E V fazendo dose inicial de ataque de 80 Ul/kg e depois mantendo infusao 
continua com dose aproximada de 18 Ul/kg/hora e acertando a quantidade 
pela manutengao de RNI entre 1,5 e 2,5. 

A heparina nao fracionada pode ser usada por via SC na dose de 250 UI/ 
kg a cada 12 horas mantendo TTPA entre 1.5 e 2. 

A heparina de baixo peso pode ser usada apds a primeira administragao 
de heparina E V. nas seguintes dosagens: enoxaparina: 1 mg/kg duas vezes ao 
dia ou 1,5 mg/kg aodia. 

0 uso de filtro de veia cava inferior deve ser indicado nos casos em que 
a anticoagulagao 6 contraindicada ea trombose venosa ocorreu na regiao 
proximal. Tamb6m tera indicagao nos casos de trombose aguda muito perto 
do parto, quando o risco de embolizagao fica muito elevado pela diminui- 
gao da compressao uterina e pelo manuseio de vasos no trabalho de parto. 

Tratamento profilatico 

A anticoagulagao profiiatica deve ser mantida nas mulheres que tiveram urn 
evento de trombose aguda durante a gravidez e tembem esl6 indicada na- 
quelascom risco elevado de tromboembolismo venoso durante a gravidez 
ou no perfodo pds-parto, como as com trombofilia adquirida ou hereditaria. 

0 American College Obstetrics and Ginecology (ACOG), 1 em seu proto- 
colo de 2011, recomenda considerar para quern e em que dose deve ser ad- 
ministrada a profilaxia, nos seguintes pardmetros: 
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1. Gravidade da trombofilia: 

a. trombofilia de baixo risco: fator V de Leiden heterozigoto; protrombina 
G20210A heterozigoto; defici^ncia de protefna C ou de protefna S; 

b. trombofilia de alto risco: deficigncia de antitrombina III; dupla hetero- 
zigota para muta^o G20210A da protrombina e fator V de Leiden; fator 
V de Leiden homozigoto ou muta^o G20210A protrombina homozigota. 

2 . Tipos e doses de HBPM: 

a, profiiatica: 

- enoxaparina: 40 mg, SC. uma vez por dia; 

- dalteparina: 5.000 unidades, SC, uma vez por dia; 

b. terap£utica: 

- enoxaparina: 1 mg/kg a cada 12 horas; 

- enoxaparina: 1,5 mg/kg de peso uma vez por dia; 

- dalteparina: 200 unidades/kg de peso uma vez por dia; 

- daltepari na, 100 unidades/kg a cada 12 horas. 

A partir desses conceitos, o ACOG recomenda: 

• trombofilia de baixo risco sem tromboembolismo anterior: apenas ob- 
serva^ao sem medica<£o andcoagulante na gesta^o e no puerp6rio. In- 
troduzirdose profiiatica no puerp6rio se houver fator coadjuvante, como 
estar acamado, obesidade, etc.; 

• trombofilia de baixo risco com episddio Gnico de tromboembolismo an¬ 
terior: na gravidez, usar HBPM em dose profiiatica ou intermediary. Dose 
terapSutica no puerperio {at6 6 semanas depois do parto); 

• trombofilia de alto risco sem tromboembolismo anterior: dose profilatica 
na gravidez e terap£utica no puerp6rio; 
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• trombofilia de alto risco com um tromboembolismo anterior: dose profi¬ 
iatica ou intermediary na gravidez e terapdutica no puerpdrio; 

• pacientesem trombofilia, com um episOdio de tromboembolismo anterior 
com fator de risco nao mais presente, excluindo gravidez e uso de esfcdgeno: 
nao usar anticoagula^ao na gravidez. Usar dose profiiatica no puerpdiio; 

• padente sem trombofilia, com um episOdio de tromboembolismo ante¬ 
rior com fator de risco como gravidez e uso de estrOgeno: dose profiiatica 
na gravidez e terapOutica no puerpOriO; 

• dois ou mais episOdios de tromboembolismo, com ou sem trombofilia: 
dose terapOutica na gravidez e no puerpOrio; 

• pacientes comsfndrome de anticorpos antifosfolfpides: aspirina em bai- 
xa dose e HBPM em dose profiiatica; 

• pacientes com sfndrome de anticorpos antifosfolfpides e episddios de 
tromboembolismos prdvios: dose intermediaria ou terapdutica na ges- 
ta^ao e terapdutica no puerpdrio. 

Controle da anticoagulagao 

Recomenda-se a anaiise de plaquetas antes de iniciar a terapia com hepa- 
rina nao fracionada a fim de monitorar a trombocitopenia induzida por he- 
parina. Os dados sao menos claros sobre a medico de nfveis de plaquetas 
ao iniciar HBPM. 

Pacientes recebendo anticoagula^ao profiiatica, habitualmente, nao exi¬ 
gent monitoiamento, mas a medico de fator X pode ser utilizada em alguns 
casos em que se suspeita de doses nao seguras. 

Prognbstico 

Mulheres com histdria de trombose, que nao tiveram uma avaliagao com- 
pleta de possfveis etiologias subjacentes, devem ser testadas para ambos: 
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sfndrome de anticorpos antifosfolipides e trombofilias hereditdrias. Os re- 
sultados dos testes em mulheres com um tromboembolismo venoso prdvio 
podem alterar a necessidade de tratamento ou a intensidade do tratamento 
profilatico paia uma dose terapdutica. 

Caso clfnlco 

Paciente de 39 anos com gestagao gemelar, com 35 semanas. Refere ser obesa 
desde a primeira gestagao, e a atual d a sua quarta gravidez. Vem ao hospital 
por apresentar, ha 2 dias, dor na pema esquerda. Refere ser portadora de vari- 
zes desde os 2 8 anos de idade e que elas aumentaram muito nos ultimos dias. 

Ao exame fisico. apresentava: dor e empastamento do membro inferior 
esquerdo (MIE), com varizes superficiais saJientes. MIE cerca de 3 cm maior 
que o direito (Figura 1). 






figura i Membra Inferior esquerdo com varizes superficiais salientes. 
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Suspeitou-se de trombose venosa profunda. Foi solicitada ultrassono- 
grafia com Doppler. 0 exame confirmou o diagnbstico mostrando interrup- 
gdo de circulagdo no nfvel da panturrilha. 

A paciente foi intemada e submetida a heparinizagdo plena com hepa- 
rina nao fracionada por via EV, sendo substitulda por HBPM em dose inter- 
mediaria, 7 dias depois e atd o parto. 

A paciente recebeu anticoagulagao em dose terapeutica no puerpdrio atd 
6 semanas e a orientagao de retomo para pesquisa interpartal. 

Consideragoes finals 

1. Pensar sempre em TVP quando uma gestante ou pudrpera apresentar 
dor e edema em uma das pemas. 

2. Sempre suspeitar de EP nos quadras de dor tordcica, dispneia e ansie- 
dade em gestantes e pudrpeias. 

3. A heparina d o melhor tratamento anticoagulante na gestagdo, pois ndo 
atravessa a barreira placentaria e d segura para o feto. 

4 0 tratamento anticoagulante deve ser mantido atd 6 semanas de puer- 
pdrio, sempre. 
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Introduce) 

Sem duvida o aleitamento matemo beneficia a mulher, a ciianga, a famflia, 
a instituigdo e a sociedade. 0 papel do obstetra e fundamental no incenti- 
vo ao aleitamento matemo, desde o prd-natal, durante o trabalho de parto, 
parto e puerpdrio, especialmente porque a mulher ndo amamenta como ato 
instintivo, ela deve aprender a amamentar. 

Todos os profissionais de saude devem estar aptos a manejar as tdeni- 
cas de amamentagSo, que t6m como base o posicionamento, pega e suegdo 
efetiva. Essas medidas constituem as principals agOes preventivas das pa- 
tologias mamdrias da lactagao, que. uma vez identificadas, devem ser trata- 
das, a fim de evitar complicates e sempre com o objetivo de manutengdo 
do aleitamento matemo. 
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ClassificagSo 

• Mamilos dolorosos; 

• traumas mamilares; 
ingurgitamento mamario; 

• ducto lactffero bloqueado; 

• mastite puerpeial. 

PrevengSo das patologias mammas da lactag3o 

• Orientagao prd e pds-natal; 

• pega correta; 

• livredemanda; 

• oferecimento altemado das mamas; 

• ordenha e extragao manual do leite; 

• evitar lavagem das mamas antes e apbs as mamadas; 

• evitar uso de sabOes, cremes ou pomadas nas ardolas e mamilos. 

Tipos de traumas mamilares 

Os traumas mamilares ocorrem quando a lingua atrita o bico do mamilo (Figura 1) 
ou quando as gengivas pressionam e ferem a base do mamilo (Figura 2). Sao eles: 
fissura (Figura 3): 

- solugao de continuidade linear na jungao mamiloareolar e/ou su- 
perficie do mamilo; 

- causa: pega incorreta. 

• escoriagSo (Figura 4): 

- lesao com aspecto de esfoliagao do mamilo (tipo raladura de joelho 
de crianga), resultante do atrito da lingua no bico; 

- causa: pega incorreta e lingua posteriorizada. 





1492 parte 2 Obstetrlcia 


• erosao (Figura5): 

- lesao resultante do desgaste ou remogao de toda a epiderme ou der- 
me, caractertstica de mamjlos invertidos; 

- causa: evolugao da escoriagao. 

• dilaceragao (Figura 6): 

- lesao resultante dapressaopositiva excessiva einadequadanaregiao 
mamiloareolar. Mamilo rasgado na jungao a ardola; 

- causa: uso inadequado de bombas “tira-leite" e pega incorreta. 

• vesfcula (Figura 7): 

- pequena colegao de ltquido abaixo da epidenne, arredondada, as 
vezes rota com exsudato; 

- causa: sucgao nao eficiente do recdm-nascido; 

- bolhas. 



figura i Atrltodalhguanoblco do mamilo. 
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figura 2 Pressao das gengivas ferindo a base do mamilo, 



figura3 Fissura mamilar. 



figura 4 Escoriagao mamilar. 
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figura6 Dllaceragao mamllar. 



FIGURA7 Vesfcula mamilar. 
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Prevengao dos traumas mamifares 
Conhecer as causas dos traumas-. 

• mau posicionamento e pega incorreta; 1 
uso inadequado de bombas esvaziadoras; 

• colocagao do dedo da mae na areola; 

• uso de cremes, Oleos e sabonetes; 

• tecnica incorreta de retirada da mama; 

• amamentagao com areola distendida e endurecida; 

• malformagoes mamilares; 

• freio lingual curto; 

• moniliase. 

Assistencia aos traumas mamilares 

• Inicialmente, esvaziar a areola com massagem local circular bidigital; 

• coiregao da posigao de sucgao e orientagao sobre boa pega; 2 

• iniciar a mamada na mama com menos dor; 

deixar gotas de leite nos mamilos apbs as mamadas; 34 

• exposigao das mamas ao ar e ao sol; 

• n3o usar produtos quimicos nem sabonetes nos mamilos; 2 - 5 

• novas possibilidades para cicatrizagao: infusao de hortela e lanolina 
pura; 6 - 7 

• tiatamento da moniliase. 

Ingurgitamento mameirlo (Figuras 8 e 9) 

Processo caracterizado por estase lactea com consequente congestao vas¬ 
cular e/ou linfatica. £ comum no inlcio da lactagao. com duragao de 24 a 48 
horas (desequillbrio entre oferta e procura). 
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figura 8 Ingurgitamentomamdrio. 



figura 9 Ingurgitamento mamdrio. 


Entre os fatores predisponentes, estSo: produgao maior que a demanda, 
mfcio tardio da amamentagao, sucgao incorreta, frequ^ncia baixa das ma- 
madas, fatores emocionais, mamilos malformados e traumatizados, prema- 
turidade, ma assistdncia a lactagao, administragao de suplementos, fixagao 
de horario e/ou tempo de sucgao. 
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Sinais e sintomas 

• Aumento do volume mamdrio; 

• dor; 

• hipertermia e hiperemia discretas; 

• pontos dolorosos a palpaqao; 

• mal-estar e febre; 

• leite nao flui ou o faz com dificuldade. 

Assistencia 

• Massagem circular da ardola e da mama; 

• extragao manual do excesso de leite atd obter conforto; 

• livre demanda; 8 

• apoio emocional; 

• analgdsicos quando necessdrios; 

uso de sutia 24 horas por dia para manter as mamas horizontalizadas; 

• nao usar calor ou frio (compressas) nem conchas. 

Ducto lactrfero bloqueado (Rgura 10) 

• Aparecimento subito de area endurecida, dolorosa e vermelha. 

Causas 

Mamadas pouco frequentes, ordenha inadequada. pressao em uma area da 
mama (vestes), seios grandes, trauma mamilar e ingurgitamento nao trata- 
dos adequadamente. 

Assistencia 

• Posicionamento e pega adequados; 

• massagem circular antes e durante a mamada; 
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• ordenha; 9 

• verificar se ndo hd vestimenta apertando a mama. 

Mastlte puerperal (Rgura 11) 

Processo inflamatirio agudo da mama, associado a lactagdo, de origem infec- 
ciosa, mais comumente por Staphylococcus aureus e Staphylococcus albus. 

Prevengao 

Geralmente d evolugdo de: 

• ingurgitamento; 

• traumas mamilares; 

• ducto lactlfero bloqueado: 

• baixa resistdncia ds iufecgOes decorrente de fadiga. 

Portanto, todas as agOes para prevenir traumas mamilares, ingurgitamento 
e ducto lactlfero bloqueado e o tratamento adequado dessas ocorrdncias sSo 
formas de prevenir a mastite puerperal. 10 
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figura 11 Mastite puerperal. 


Quadro clfnico 

• Dor, calor, hiperemia, endurecimento e edema; 

pode evoluir com: retragao papilar, areas de flutuagao (abscesso), celu- 
lite, necrose ate drenagem espontanea; 

• mal-estar, febre (> 38,5°C), calafrios, nauseas e vomitos; 

• podem ser solicitadas ultrassonografia mamaria e bacterioscopia, cul- 
tura e antibiograma do leite. 

Assistencia a mastite puerperal 

• Nao interromper o aleitamento (iniciar pela mama sadia); 

• massagemeordenha; 

• analgesico (paracetamol 750 mg, via oral (VO), a cada 6 horas); 

• anti-inflamatdrio (ibuprofeno 600 mg, VO, tr£s a quatro vezes ao dia; 
piroxicam 20 mg, VO, a cada 12 horas); 

• antibioticoterapia: 

- cefalexina 500 mg, VO, a cada 6 horas, por 14 dias; ou 

- amoxicilina 500 mg, VO, a cada 8 horas, por 14 dias ou com base na 
cultura do leite; 
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- casos graves: iniciar com cefoxitina 1 g + oxacilina 500 mg, ambos 
IV. a cada 6 horas; 

• pungao aspirativa ou drenagem cirurgica dos abscessos (mastite com- 
plicada). 

Revisao sistematica Cochrane 

Antibidticos para mastite nas mulheres em aleitamento. 11 

A eviddncia dinsuficientepara confirmarou refutara efetividadedaan- 
tibioticoterapia para o tratamento universal da mastite da lactagao. 

Sao necessarios mais estudos de boa qualidade metodoldgica para de- 
finir o tema. 

Revisao sistem^tica Cochrane 

IntervengOes para prevenir mastite apds o nascimento. u 

Os estudos sao pequenos, limitados, com amostras pequenas. Mais es¬ 
tudos sobre o tema sao necessarios. 

Nao ha eviddncia suficiente para mostrar efetividade de intervengOes 
(educagao, tratamento fannacoldgico e terapias altemativas) na ocorrdn- 
cia da mastite e tambdm em relagao a amamentagao exclusiva e a duragao 
da lactagao. 

Conslderagoes finals 

Na prevengao das doengas mamarias da lactagao, os profissionais de sau- 
de devem estar atentos as orientagdes prd e pds-natais, avaliando a pega, 
orientando a livre demanda, o oferecimento altemado das mamas, a extra- 
gao manual do leite e ainda esclarecendo que se devem evitar lavagem das 
mamas antes e apds as mamadas, assim como o uso de sabonetes, cremes 
ou pomadas nas argolas e mamilos, mantendo o banho diario como higiene 
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pessoal. Uma vez identificada uma das doengas mam^rias, devem-se cons- 
tatar os fatores predisponentes e realizai a assist£ncia espedfica. Tendo sido 
diagnosticado o processo inflamatdrio agudo da mama, de origem infecdo- 
sa, assodado & lactagSo, deve-se iniciar o tratamento medicamentoso, sem 
interromper a lactagao. £ necess2rio lembrar que a mastite puerperal pode 
evoluir com retragao papilar, 2reas de flutuagao, celulitee necrose, dai a ne- 
cessidade do diagnostico precocee de tratamento efetivo. 
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